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ZUR ZYTOLOGIE TRISOMI 
MUTANTEN AUS OENOTHE 

LAMARCKIANA 

* 
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LUND 

(With a summary in English) 



EINLEITUNG. 

D IE Chromosomenanordnungen wahrend der Diakinese, Meta* 
kinese und Metaphase der ersten Reifeteilung bei trisomischen 
Oenotheren sind nur unvollstandig klargelegt worden, doch ist es von 
gewissem Interesse zu erfahren, wie sich das neue Chromosom zu dem 
12-Ring + Paar verh&lt, die bei Oe. Lamarckiana in diesen Stadien 
vorhanden sind. Es ist ja die Hypothese von Belling, dass Ringe Oder 
Ketten, die aus mehreren Chromosomen gebildet sind, infolge Aus- 
tausches zwischen nicht homologen Chromosomen zustandegekommen 
sind, zur Erklarung der Chromosomenringe der Oenotheren heran- 
gezogen worden (HAkansson 1928, Darlington 1929 a, auch in Emer¬ 
son 1928 Sollen ahnliche Vorstellungen entwiokelt sein [nach Meurman 
1929 zitiert]), und es gait zu entscheiden, ob die Anordnung bei den 
Trisomen diese Hypothese bestatigen konnte. Weiter konnte man viel- 
leicht erwarten, bei verschiedenen Trisomen verschiedene Anord- 
nungen zu finden die auf eine verschiedene Bildungsweise der Tri¬ 
somen deuteten. Durch einfache Nichttrennung konnen wohl hdchstens 
13 Trisomtypen entstehen, namlich unter Berucksichtigung, dass alle 12 
Ringchromosomen verschieden sind. Es sind aber weit mehr gefunden. 
Nun haben mehrere der 14-chromosomigen Lamarckiana -Mutanten 
eine veranderte Chromosomenanordnung, so rubrisepala 6-Ring + 4 
Paare, rubrisepala a 4-Ring +- 5 Paare (HAkansson 1930 b), was dar- 
auf deutet, dass diese Mutanten ihre Bildung einem Austausch von 
ganzeo Chromosomen zwischen gaudens und velans im 12-Ring ver- 
danken. Wie schon hervorgehoben wurde, konnten solche Prozesse 
auch bei der Entstehung gewisser Trisomen tatig sein, namlich bei 
solchen, die konstant siiid: infolge des Austausches gehen ja gewisse 
gaudens- oder neZcrm-Chromosomen verloren, und reine Lamarckiana 
kann nicht yon Trisomen die durch Chromosomenaustausth entstanden 
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sind abgespaltet werden (HAkansson 1928, S. 171), Konstante Tri» 
sotnen sollten also eine vemjehrte Chromosomenpaarung zeigen. 

Schon in seiner »Mutationstheorien beschreibt de Vries die Mutan- 
ten Oe. lata, Oe. scintillans, Ok. oblonga, die in seinem Versuchsgarten 
mehrmals a us Oe. jtamarckiana hervorgegangen waren. Viel spater 
wurde festgestellt, dass diese Formen 15 statt 14 somatische Chromo- 
somen in ihren Kernen batten, bei lata, die zuerst zytologisch unter- 
sucht wurde, wurde die Chromosomenzahl definitiv 1912 von Fraulein 
Lutz bestimmt. Formen mit Extrachromosom wurden sdt 1921 von 
Blakeslee und Belling bei Datura Stramonium studied, und von 
ihnen Trisomen genannt. Eine grosse Schar verschiedener Trisomen 
sind im Laufe der Jahre in den Kulturen von de Vries erschienen, 
teils gehen sie direkt aus Lamarckiana oder aus ihren Mutanten hervor 
(siehe de Vries und Gates 1928, de Vries 1929), teils erscheinen sie 
in der Nachkommenschaft von triploiden Oenotheren nach Bestaubung 
mit dem Pollen von einer gewojhnlichen diploiden Form (Boedijn 1925, 
Dulfer 1926). 

de Vries hat jetzt die Trisomen in folgender Weise gruppiert. 
Es gibt 7 s. g. primare Trisomen, die Entstehung jeder von diesen ist 
von der Verdoppelung eines bestimmten der 7 haploiden Lamarckiana- 
Ghromosomen begleitet. Es sind lata, scintillans, earn, liquida, spa- 
thulata, pallescens und pulla. Die Primaren entstehen haufig und sind 
dimorph, d. h. sie spalten Lamarckiana ab. Dann gibt es 3 s. g. acces- 
sorische Mutanten; albida, oblonga, persicaria. Auch diese entstehen 
haufig aus Lamarckiana, albida kommt ausserdetn regelmassig (zu 
9 %) in der Nachkommenschaft von der Primare lata, oblonga und 
persicaria in der von scintillans vor. Von den Primaren unterscheiden 
sie sich darin, dass sie konstant sind, also nicht Lamarckiana abspalten. 
Konstante Trisomen werden auch Sesquiplexformen genannt. Schliess- 
lich gibt es eine sehr grosse Anzahl so genannter sekundarer Mutanten 
oder Nebenformen. Dies sind Formen, die sich in einigen Charakteren 
von den primaren Trisomen unterscheiden, so ist ablata eine lata mit 
steifem Stengel, latifolia eine lata mit Blattem vqn halber Breite, 
linearis eine cana mit linearen Blftttern u. s. w. Selten gehen sie direkt 
aus Lamarckiana hervor, haufig findet man sie dagegen in der Nach- 
kommenschaft der triploiden Oenotheren. Einige sekundare Formen 
sind dimorph, spalten also Lamarckiana ab, andere sind hingegen 
konstant {de Vries 1929, S. 156). Eine genaue Beschreibung zahl- 
reicher primarer und sekundfirer Trisomen findet man in der Ab- 
handlung yon Dulfer. 
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Es fallt auf, dass de Vries nur mit 7 Primaren rechnet, also nicht 
eine eventuelle Verschiedenheit zwischen gaudens- und uetans-Chro- 
mosomen beriicksichtigt. Nun ist aber de Vries der Meinung, dass der 
Unterschied zwischen gaudens und velans nur in einem Chromosomen- 
paar liegt, vermutlich in dem bei der Reduktion freien Bivalent (1. c., 
S. 154). Letzteres ist kaum wahrscheinlich, denn dann wiirde nam- 
lich der Rotnervenfaktor, der unabhangig von gaudens und velans 
spaltet, im Ringe liegen, was wohl mit sich bringen miisste, dass rr- 
Pflanzen 7 freie Paare zeigten, und das ist ja nicht der Fall. Man 
muss also schon mit 13 Primaren rechnen, indem einige der dimorphen 
Sekundaren als primar angesehen werden miissen. Wichtig ist sicher 
die verschiedene Haufigkeit ihrer Entstehung, aber Dulfer betont, 
dass der Unterschied zwischen Haupt- und Nebenformen in morpho- 
logischer Hinsicht arbitrar ist. Ausserdem ist es bemerkenswert, dass 
nach de Vries die Sekundaren nicht haufiger aus der ihr ahnlichen 
Primaren als aus anderen Typen hervorgehen (1. c., S. 181). Es existiert 
hier offenbar ein ganz anderes Verhaltnis zwischen primaren und 
sekundaren Trisomen als bei Datura, wo jede Primare oft in ihrer 
Nachkommenschaft ihre beiden Sekundaren hat - (Belling 1927, 
S. 189). 

Von mehreren der erwahnten Trisomen habe ich Samen von Pro¬ 
fessor de Vries bekommcn, die ich im hiesigen botanischen Garten 
gesaht habe. Professor de Vries hat auch die grosse Giite gehabt, von 
mir gepresste Exemplare von einigen der bekommenen Typen zu be- 
stimmen, was allerdings nicht leicht war, weil sich die Exemplare 
beim Einlegen in die Presse meist in ziemlich schlechtem Zustand 
befanden. Diese Kontrollierung war mir aber von grosstem Nutzen, 
weil die Variationen unter den erhaltenen Pflanzen sehr gross waren. 
So erhielt ich aus den gesahten liquida- Samen vier Pflanzen: eine 
Lamarckiana, eine lata, eine liquida und eine, die wahrscheinlich pulla 
war, aus den cana-Samen drei: eine Lamarckiana, eine schmalblattrige 
Nebenform, und eine, die zwar cana ahnelte, aber nur 14 Chromoso- 
men hatite. 

Aus den OenofAera-Kulturen von Professor N. Herirert Nilsson 
zu Akarp habe ich Material der Trisomen dependens, lata, stricta, 
longepetiolata und curta fixiert. Oe. curta ist konstant, die anderen 
spalten aber Lamarckiana ab, wie die dimorphen Mutanten von de 
Vries. Mitteilungen fiber die Zytologie einiger dieser Formen habe 
ich fruher gemacht, jetzt habe ich sie aber ausffihrlicher studiert. Man 
sollte erwarten, dass dieselben, oder sehr ahnliche Trisomen in den 
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Kulturen beider Forscher erschienen sind. Dies ist auch zweifeUos 
der Fall, wenn auch noch nicht mit Sicherheit konstatiert. Lata 
kommt ja in beiden vor, dependens ahnelt in hohem Grade der Pri- 
mare liquida, stricta stimmt gut mit der Beschreibung Dulfers von 
pulla iiberein. Stricta und pulla ahneln einander auch darin, dass sie 
viele andere Trisomen in ihrer Nachkommenschaft haben. Nach 
Heribert Nilsson (1915) ist seine obscura der scintillans sehr ahnlich. 

Meine Untersuchung hat sich auf ein Studium der Chromosomen- 
anordnungen in der Diakinese, Metakinese und Metaphase der ersten 
Reifeteilung in den Pollenmutterzellen beschrankt, die uns hier allein 
interessieren. Ehe ich meine Reobachtungen beschreibe, muss ich aber 
kurz auf die Variation hinweisen, die bei anderen Oenotheren konsta¬ 
tiert ist, und die als Fehlerquelle bei der Untersuchung zu berucksich- 
tigen ist. Aus meiner soeben erschienenen Abhandlung entnehme ich 
folgendes (HAkansson 1930 b). Der Ring kann an einer Steile offen 
sein, so dass eine Chromosomenkette vorhanden ist: selten war dies bei 
rubrisepala a, haufig bei simplex elongata, ausserst gewohnlich bei 
albioelutina, wo es fraglich war, ob ein Ring jemals vorhanden ist. 
Die Chromosomenpaare der Oenotheren sind ja ringformig, die gepaar- 
ten Chromosomen hangen aber bisweilen nur an einem Ende zusam- 
men. Dies wurde bisweilen schon bei Lamarckiana beobachtet, bis¬ 
weilen bei rubrisepala a, oft bei deserens. Gegen Ende der Metaphase 
kann ein sehr variierendes Bild dadurch zustandekommen, dass der 
grosse Ring allmahlich in kiirzere Ketten zerfallt, weil die Anaphase- 
bewegung sehr langsam einsetzt. Oft bleiben dann die Chromosomen 
paarweise liegen, doch entstehen natiirlich durch Ringzerfall keine 
Ringpaare, sondern die »Paarchromosomen > sind nur an einem Ende 
vereint. Bei distorts und simplex elongata war dieser Zerfall eine sehr 
haufige Erscheinung, kam aber auch bei Lamarckiana vor, und wird 
sicher oft durch aussere Einflusse hervorgerufen. 

Es steht also fest, dass Chromosomenbindungen, die normal vor¬ 
handen sind, sekundSr aufgelost sein kdnnen. Aber, wie es scheint, 
kdnnen umgekehrt in der Diakinese Verbindungen bisweilen zwischen 
Chromosomen vorhanden sein, die sicher keine wahre Bindungen sind, 
sondern nur Verklebungen von Chromosomen. So sah ich bei deserens 
bisweilen Verbindungsfaden zwischen verschiedene Paaren; in der 
Abhandlung von Davis und Kulkarni (1929) uber die Reduktion bei 
haploider Oe. Franciscans sind in mehreren Figuren Verbindungsfaden 
gezeichnet, in Fig. 14 iisd solche an zwei Stellen zu sehen. Es sind 
nach den Verfassem wahrscheinlich, Verklebungen, die nach dem 
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Spirem bestehen: in dem Spirem liegen, wie es scheint, die 7 Chromo- 
somen »end to end*. Auch nach Emerson sieht die Prophase noch bis 
zur Diakinese bei dieser haploiden Mutante wie bei diploiden Oeno- 
theren aus, ja, in einem Teil seines Materials bestand eine Verbindung 
zwischen zwei der Chromosomen noch in der Metaphase (Emerson 
1930). 

Doch kann man bei der Untersuchung eines genfigend grossen und 
gut fixierten Materials fiber die normale Anordnung nicht im Zweifel 
sein. Ich habe meist die Metaphase studiert, die neuen Untersuchungen 
fiber Chromosomenbindungen sind ja in der Regel dieser Phase gewid- 
met, so Bellings fiber. Dai ura-Mutanten (1927), Darlingtons fiber 
Tradesccmtia (1929 b), Meurmans fiber Aucuba japonica (1929). Noch 
besser wfire wohl die Metakinese wenn sie gut fixiert ist, dies Stadium 
ist aber nur selten. Ich hoffe spater weitere Mitteilungen fiber tri- 
somische Oenotheren machen zu konnen. 

Ich mochte schliesslich Herrn Professor H. de Vries und Herrn 
Professor N. Heribert Nilsson meine grosse Dankbarkeit ffir ihre 
Hilfe aussprechen. 

SPEZIELLER TEIL. 

Nebenform zu Oe. pulla de Vries. — Die Reduktion bei dieser 
Form wird zuerst beschrieben, weil hier wie bei den trisomischen 
Daf ura-Mutanten beinahe immer ein trivalentes Chromosom auftritt. 
Schon frfiher wurde in den Samenanlagen 6-Ring + 3„ + 1„, gefunden 
(HAkansson 1928), nur ein Studium der Pollenmutterzellen gibt al>er 
ein genugend grosses Beobachtungsmaterial. Die untersuchte Pflanze 
wurde aus pulla -Samen erhalten, wich aber etwas von der Beschreibung 
dieser Mutante ab. Die gefundene Chromosomenanordnung spricht 
auch daffir, dass keine reine pulla vorlag. 

Betreffs der Diakinese weise ich auf meine frfihere Mitteilung hin. 
In der Metaphase war die oben erwahnte-Anordnung stets zu sehen. 
Der 6-Ring ist wie bei den Halbmutanten beinahe immer geschlossen, 
nur selten ist eine Kette statt eines Ringes vorhanden (Fig. 1 b ). Die 
Ringchromosomen sind im Zickzack geordnet (Fig. la), Abweichungen 
in dieser Zickzackanordnung wurden bisweilen beobachtet (Fig. 1 c). 
Die Bivalente sind von der gewohnlichen Ringform, die Fixierung war 
aber nicht genfigend gut, urn eventuell vorhandene Verschiedenheiten 
zwischen ihnen feststellen zu konnen. In einem der Bivalente war 
bisweilen ein kurzer Querarm vorhanden (Fig. 1 b, c, d). Solche Quer- 
arme gibt es ja an den Gemini vieler Tiere und Pflanzen, sie sind aber 
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noch nicht bei den Oenotheren beobachtet. Bei den von mir studierten 
Trisomen waren sie jedoch mehT oder weniger haufig vorhanden, bei 
14-chromosomigen Formen kommen dagegen anscheinend Querarme 
sehr selten oder gar nicht in den Bivalenten vor. Bei anderen Objekten 
ist eine Oberkreuzung von Chromatiden bei den Querarmen konstatiert 
(»Chiasmabildungi), bei den Oenotheren konnte dies nicht festgestellt 
werden, sie sind ja ein zytologisch ziemlich ungiinstiges Material. Es 
ist zu betonen, dass sehr oft kein Querarm vorhanden ist (Fig. I a), 
das Aussehen eines Bivalents also variieren kann. 

3 8 ! « 8 * ® ^ 

bVt mi 

Fig. 1. a — d: Nebenform zu Oe. pulla. a, 6, c zeigen die Chromosomen in drei 
Pollenmutterzellen ges. get., d Bivalent und 6 Trivalente aus verschiedenen Zellen. 
e — /: Oe. nitens, die Chromosomen in zwei Pollenmutterzellen i. s. (X 2000). — 
[Die Abkurzung i. s. gibt an, dass die Chromosomen so gezeichnet warden, wie sie 
in der Zelle lagen, ges. gez. dagegen, dass Paare, Trivalente oder Ketten neben ein- 
ander gezeichnet sind, doch wurden dabei die Chromosomen, die derselben Kette 
angehfiren, in ihrer natiirliche Lage gezeichnet.) 

Das Trivalent trat in der Regel als Ring mit Stab (»ring and rods) 
auf, d. h. an der einen Fugensteile eines Ringpaares war ein Chromo- 
som befestigt, nur an einer Stelle waren also drei Chromosomen ver- 
eint (Fig. la). Im Folgenden werde ich die Vereinigung von drei 
Chromosomenenden Trivalentbindung nennen. Nicht selten war aber 
eine kleine Kette aus drei Chromosomen vorhanden (Fig. 1 c). Die 
Orientierung in dieser Kette war in der Regel so, dass die beiden End- 
chromosomen nach demselben Pole gelangten, also im Zickzack, nur 
sehr selten schienen sie nach verschiedenen Polen zu gehen (siehe 
Fig, Id). Nie wurde dagegen die Trivalentform beobachtet, die 
Belling »triple arc* nannte (1927, S. 185), und die sich dadurch aus- 
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zeichnet, dass Trivalentbindung an beiden Fugenstellen vorkommt, so 
dass kein freies Chromosomenende vorhanden ist. Ein solches Tri- 
valent kann also wohl wahrscheinlich nicht bei dieser Form gebildet 
werden: die beiden Enden jedes Ringchromosoms bei Lamarckiana 
binden verschiedene Chromosomen, und wenn infolge Nichttrennung 
ein Chromosom verdoppelt wird, kann also in einem freien Trivalent 
nur eine Trivalentbindung geschehen, weil nur ein Chromosomenende 
dreimal vorhanden ist. Nur selten zerfiel das Trivalent in Bi- und 
Univalent. 

Oe. curta Heribert Nilsson. — In dieser Mutante war anschei- 

8 8 3w y\f 

ftWt h p; 
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Fig. 2. Oe. curta. a: Metaphase der ersten Reifeteilung L s. — b, c: die beiden 
Bivalente. — d: Trivalentbindung in der Kette. — e —h: die Chromosomen aus vier 
Pollenmutterzellen get. gez, (fc bis d X 3000, die anderen X 2000.) 

nend nicht die Chromosomenanordnung so konstant wie bei der Neben- 
form von pulla, die Variation ist aber meist von sekundarer Art (vergl. 
Einleitung). Oe. curta ist konstant, da sie nicht Lamarckiana abspaltet. 

In den meisten Pollenmutterzellen bilden die Chromosomen wah- 
rend der Metaphase der ersten Reifeteilung eine offene Kette aus II 
Chromosomen, die im Zickzack geordnet sind, und zwei freie Bivalente 
(Fig. 2et). Nie konnte ein geschlossener Ring beobachtet werden, 
trotzdem ein grosses Material untersucht wurde. Die Bivalente waren 
ringformig und einander sehr ahnlich (Fig. 2 b), bisweilen bestand 
doch ein Querarm in dem einen (Fig. 2 c). Weniger haufig konnte 
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beobachtet werden, dass an dam einen Ende der grosses Kette drei 
Chromosomenenden zur Trivalentbindung vereint waren, dies kommt 
offenbar nur seitener vor. Entweder bildet dann ein Ringpaar den 
Schluss der Keite (Fig. 2/), oder sie wild von zwei freien Chromo¬ 
somenenden abgeschlossen (Fig. 2d). Daraus kdnnen wir schiiessen, 
dass das neue Chromosom normal in die Kette eingeht, und also nicht 
das neue, zweite Chromosomenpaar bildet, das bei curta, hingegen 
nicht bei Lamarckiana vorkommt. Bisweilen existiert ein dnttes ring- 
formiges Paar in der Pollenmutterzelle (Fig. 2 g), dasselbe, das wir 
bisweilen an dem Ende der Kette beobachteten, und das also von dem 
infolge Nichttrennung verdoppelten Chromosom gebildet ist. Ein freies 
Trivalent wurde dagegen nicht beobachtet. 

Curta ist, wie wir sehen, Lamarckiana gegeniiber in zweifacher 
Hinsicht verandert: teils ist durch Nichttrennung ein Chromosom hin- 
zugekommen, dass in der Regel in die Kette eingeht, selten ein Ringpaar 
bildet, teils hat im 12-Ring ein Austausch zwischen gaudens und velans 
von einem Chromosom stattgefunden, was das konstante Vorhanden- 
sein eines neuen Bivalents erklart. Das letztere muss wohl von zwei 
identischen Chromosomen gebildet sein, denn 1) ist das Bivalent ring- 
fdrmig, 2) spaltet curta nicht. 

Die beschriebene Variation ist als normal zu betrachten, weil sie 
sich ungezwungen mit unseren Vorstellungen liber die Chromosomen- 
bindungen der Oenotheren vereinen lasst. Eine Variation anderer Art, 
die man bei Oenotheren verschiedenster Chromosomenkonfiguration 
trifft, war der haufige Zerfall der Kette wahrend der Metaphase. 
Fig. 2 e zeigt eine Kette aus 9 Chromosomen und drei Paaren. In 
Fig. 2 g sind aber eine 7-Kette und vier Paare, da von ein offenes, vor- 
handen. Fig. 2 f zeigt eine 5-Kette mit Trivalentbindung, eine 4-Kette 
und drei Paare, in Fig. 2 h schliesslich sehen wir eine 5-Kette und fiinf 
Paare, von denen nur drei ringformig sind. Es kdnnen also paarweise 
verbundene Chromosomen von der Kette gelost sein, solche anormalen 
Paare sind aber immer offen; mehr als drei Ringpaare habe ich nie 
bei dieser Mutante beobachtet. 

0«. nitens DE Vbies. — Diese Form ahnelt nach de Vries der 
Prim&re scintillans, ist aber nach Selbstbestaubung konstant. Sie 
stammt aus einer Kreuzung Lamarckiana X blandina, ist aber sonst 
nicht in den Kulturen erschienen (de Vries 1923). 

Ich bekam zwei Pflanzen und machte von beiden mehrere Fixie- 
rungen, erhielt aber nur wenige Praparate mit Teilungen, die Prfi- 
parate waren auch ziemlich mittelmassig. Eine Kette aus 9 Chromo- 
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somen und dm Bivalente ist offenbar die normale Anordnung (Fig. 
1e). Nieqials konnte das Vorkommen von nur zwei Bivalenten sicher- 
gestellt werden. Trotz des wenig umfangreichen Materials, das unter- 
sucht werden konnte, muss geschlossen werden, dass gegeniiber curta 
noch ein Bivalent vorhanden ist. Zerfall der Kette war auch hier oft 
zu beobachten, so sind in Fig. 1/14 paarweise verbundene Chromo- 
somen und ein Univalent abgebildet. 

Aus nitens geht bisweilen eine Form distans hervor (siehe de Vries 
1929, S. 133), deren Zytologie ich auch untersucht habe (HAkansson 
1930 b). Die Anordnung war bei distans 8-Ring + 3 Paare, also ahn- 
lich wie bei nitens, nur ist das Extrachromosom verloren gegangen. 

Nebenform zu Oe. cana de Vries. — Aus den gesahten cana-Samen 
bekam ich u. a. eine Pflanze mit sehr schmalen, langgestielten, grau- 
griinen BJattern, die Professor de Vries als eine Nebenform zu cana 
bezeichnete. Die Chromosomenverhaltnisse dieser Pflanze waren eigen- 
tiimlich. 

In der Diakinese konnte eine Kette aus 11 Chromosomen und 2 
Bivalente festgestellt werden (Fig. 3 b), da bei konnte ein oder beide 
Bivalente am Ringe aufgehangt sein, waren aber spater frei. Auffallend 
war, dass das eine Endchromosom der Kette bedeutend kleiner als did 
anderen war, nur etwa die Grosse eines Ya Chromosomes besass. Das 
halbe Chromosom wurde in der Metakinese (Fig. 3 c), und stets in der 
Metaphase beobachtet, auch in somatischen Teilungen in jungen 
Samenanlagen oder Bliitenknospen wurde es konstatiert '(Fig. 3a). 
Mutanten mit 14 + Vi Chromosom sind noch nicht bei den Oenotheren 
festgestellt worden. Dagegen sind Pflanzen mit Fragmenten bekannt- 
lich gefunden. Lutz fand in zwei Pflanzen einer Form aberrans 14 
Chromosomen + ein sehr kleines Fragment, in einer rubrinervis-ahn- 
lichen Pflanze ein etwas grdsseres Fragment (Lutz 1916). Infolge der 
geringen Grosse der Fragmente kann aber in diesen Fallen, wie es 
mir scheint, nicht entschieden werden, ob sie doch nicht von einem 
der anderen Chromosomen abgeschniirl sind. Dulfer (1. c., S. 65) 
fand in den Wurzeln einer Pflanze 15 Chromosomen + 2 stabformige 
und ein punktahnliches Fragment, die er durch Zerfall eines Chromo- 
soms in der Reduktionsteilung der Mutterpflanze zu erkliren sucht. 

Die Metaphase der ersten Reifeteilung konnte eingehend studiert 
werden. Es Hess sich jetzt unschwer feststellen, dass die heiden 
Bivalente morphologisch verschieden waren, und zwar wurde die Ver- 
schiedenheit durch ein verschiedenes Anheften der Spindelfaser hervor- 
gerufen (Fig. 3cf): in dem einen ist die Anheftung median wie bei 
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beiden Paare in curta, usd dem einzigen in Lamarckiana, in dem 
anderen subterminal, ziemlich nahe am Ende des Chromosoms. Unter* 
schiede zwischen den Chromosomen bei Oenothera sind noch nicht mit 



v* iv a 

Fig, 3. a — s: Nebenform zu Oe. cana. a: somatische Kernplatte. — b; Diakine&e. — 
c: Metakinese. — d: die beiden Bivalente. — /: Bivalent aus Diakinesekem. — 
g —i: Metaphase der ersten Reifeteilung t. s. — e, k, /: dasselbe, Chromosomen ges, gez, 
— mi Chromosomenkette. — p: beginnende Fragmentation. — it, o, q, r f *: abnorme 

Chromosomenbindungen. 

t — w: 14-chromosomige Form aus Oe. cana. t: die beiden Bivalente. — v: Meta* 
kinese. — w; Metaphase i . #. (a, d, n — q y t X 3000, die anderen X 2000). 

Sicherheit konstatiert. Ein Grossenunterschied wurde zwar mehrmals 
behauptet, die Angaben waren aber unsicher Oder warden angeszwei- 
felt, und die sorgf&ltigsten Beobachter wie Cleland erwahnen, dass 
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ihnen die Chromosomen gleich gross vorfallen. Das »subterminale» 
Paar scheint meist etwas grosser als das »mediane», doch ist dieser 
Unterschied nicht in alien Pollenmutterzellen deutlich. Ein Querarm 
wurde nur selten beobachtet, namlich in dem »medianen» Paar 
(Fig. 3 e), Fig. 3 / zeigt Querarmbildung in der Diakinese. 

Die 11-Kette ist im Zickzack geordnet, das halbe Chromosom ist 
immer am Ende der Kette sichtbar (Fig. 3 g), selten war es frei. Bis- 
weilen konnte Trivalentbindung beobachtet werden, in der Regel da, 
wo das halbe Chromosom eingefiigt war (Fig. 3 h und «). Zerfall der 
Kette wurde ziemlich oft beobachtet, geschieht doch nicht in so Hohem 
Grade wie bei Oe. curta: Fig. 3 l zeigt o-Kette, 3-Kette (mit Fragment) 
und 3 Paare, Fig. 3 k 9-Kette + 3 Paare. Nie wurden aber mehr als 
zwei ringformige Paare beobachtet, das dritte war immer offen. Auch 
sah man nie ein Ringpaar am Ende der Kette. Dies spricht dafiir dass 
das halbe Chromosom neu hinzugekommen ist. Es kann kein Ring¬ 
paar bilden, mit seinem einen Ende tritt es aber bisweilen mit zwei 
Chromosomen zusammen. In der ersten wie in der zweiten Reife- 
teilung wurden oft Chromosomen eliminiert, und oft war es das halite 
Chromosom das ausgestossen wurde. 

Diese Pflanze zeigte mehrere Abnormitaten betreffs ihrer Zyto- 
logie. Die Chromosomen hatten oft ein besonderes Aussehen, einige 
von ihnen waren haufig nicht zickzackorientiert, sondern sie waren 
gerade und lagen nebeneinander in einer Reihe (siehe Fig. 3 s). Oft 
waren Einschniirungen in den Chromosomen zu sehen und ein Anfang 
zur Fragmentation (Fig. 3 m und p). Die Fig. 3 p kann auch als eine 
stattgefundene Translokation gedeutet werden. Sehr eigentumliche 
Chromosomenbindungen, deren Entstehung ich nicht erklaren kann, 
wurden bisweilen gesehen. So zeigt Fig. 3 o ein Detail aus einem Dia- 
kinese-Kern: ein Chromosom ist an zwei Kettenchromosomen befestigt. 
In der Metaphase war ein paar Mai ein Endchromosom scheinbar unter 
Trivalentbindung mit dem »subterminalenv Paar vereint (Fig. 3 q). 
Fig. 3r und 3n zeigt Trivalentbindung zwischen Kettenchromosomen 
in der das halbe Chromosom nicht teilnimmt, Fig. 3 s zeigt eine 
abnorme Lage des halben Chromosoms. 

Von den zuletzt geschilderten Eigentiimlichkeiten abgesehen, sind 
aber die ChromosomenverMltnisse klar und sprechen am eliesten fiir 
folgende Deutung: ein halbes Chromosom ist hinzugekommen, und ein 
Chromosom ist zwischen gaudens und vclans getauscht. 

H-chromosomige Form aus Oe. earn. — Eine der Pflanzen, die ich 
aits den cana-Samen erhielt, glich der Beschreibung von cana, wenn 
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auch einige der Charaktere nicht sehr ausgepr&gt zu sein schienen. 
Auch Professor de Vexes fand, dass die Pflanze cam ahnelte. 

Uberraschenderweise waren nur 14 Chromosomen vorhanden. Ia 
der Metaphase traten dieselben zwei Bivalente auf, die bei der soeben 
beschriebenen Form vorkamen {Fig. 3 1), das kleine halbe Chromosom 
kam a her hier nicht vor. Meist war eine Kette a us 10 Chromosomen 
zu sehen, die bisweilen zerfalien war. In mehreren Fallen Iiess sich, 
was sehr interessant ist, ein geschlossener Ring aus 10 Chromosomen 
konstatieren (Fig. 3 v und u>). Wahrscheinlich ist dies die normale 
Anordnung, der Ring berstet aber haufig. 

Sehr Mufig waren Storungen in der Chromosomenverteilung in 
den beiden Teilungsschritten, die Pflanze war auch in hohem Grade' 
pollensteril. 

Oe. stricta Heribeft Nilsson (= Oe. pulla de Veies?). — Unter 
den Pflanzen die aus den gesahten liquida-Samen erhalten wurden, 
war eine die Oe. stricta sehr ahnlich war, aber auch mit der Beschrei- 
bung von Oe. pulla ubereinstimmte (siehe Dulfer 1926). Die folgende 
Beschreibung grundet sich auf die Praparate von dieser Pflanze, da die 
Fixierungen gut gelungen waren. Die Reduktionsteilung ist typisch fiir 
diejenigen Trisomen, die Oe. Lamarckiana abspalten. Meine stricta- 
Fixierungen waren schlecht, doch schienen ahnliche Verhaltnisse dort 
vorzukommen. In den Samenanlagen von stricta habe ich fruher wSh- 
rend der Reduktion ein freies Paar und 13 vereinte Chromosomen 
gefunden (Hakansson 1928). 

Die Diakinese wurde wie gewohnlich nicht so genau studiert. In 
den meisten Fallen war, wenn sich die Chromosomenanordnung ein- 
wandfrei feststellen Hess, eine Kette aus 13 Chromosomen und ein Bi¬ 
valent vorhanden. Das Bivalent war in der Regel nicht am Ring auf- 
gehangt, sondern lag haufig nahe dem einen Ende der Kette (Fig. 4 a). 
Es ist ja sehr gewohnlich, dass bei Oenotheren mit sowohl Ring wie 
freien Paare die Paare anfangs am Ring aufgehangt sind, und man 
kdnnte vermuten, dass z. B. bei Lamarckiana das Bivalent an einer 
bestimmten Stelle des Rings aufgehangt ware, was sich auf Grund der 
grossen Ahnlichkeit der Ringchromosomen nicht feststellen lfisst. Von 
der Oberlegung ausgehend, dass sich bei stricta der Ring dort gedffnet 
haben muss, wo sich das neue Chromosom einzufiigen versucht, wurde 
der Lage des Bivalents Aufmerksamkeit gewidmet. Es sah aus, als oh 
dessen Lage, wenn es aufgehangt war, relativ konstant sei, namlich 
nahe der Stelle wo sich der Ring gedffnet hatte (siehe Fig. 4 c), wodurch 
ja erklanich wild, dass es in der Regel frei war. Es war aber in einigen 
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Ketnen offenbar an einer anderen Stelle der Kette aufgehangt (Fig. 4 b). 
Einige Male wurde ein zweites Chromosomenpaar beobachtet. Bis- 
weilen war das Bivalent mit einem Querarm versehen. 

Ausfiihrlich konnte die Meta- bis Anaphase studiert werden. Die 
h&ufigste Anordnung war 13 im Zickzack geordnete Chromosomen und 
ein Bivalent. Die Kette ist in Fig. 4 d abgebildet. Haufig wurde aber 
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Fig, 4, Oe . stricta (= Oe. a — c: Diakinese.. — d: Chromosomenkette in der 

Metaphase. — e — h: die Chromosomen in vier Pollenmutterzellen ges. gez. — i— If: die 
Chromosomen in drei Zellen i. &. — /: die beiden Bivalente in zeitiger Metaphase. — 
m: Trivalentbindungen in Ketten aus drei Zellen. — n: freies Trivalent. — o: aknorm 
kleine Chromosomen. (/ X 5000, die anderen X 2000.) 

in der Kette Trivalentbindung beobachtet, die zwei verschiedene Aspekte 
zeigen konnte: entweder wurde die Kette von einem ringformigen Paar 
abgeschlossen, oder das eine Ende eines geraden Chromosoms war an 
die letzte Fugenstelle der Kette gebunden (Fig. 4 m). Bisweilen war 
das neue Paar vom Binge losgeldst, so dass 11 -Kette und 2 Bivalente 
vorhanden waren (Fig. 4 e). : r Es wurde versucht Untferschiede zwischen 
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den beiden Paaren festzustellen, aber mit zweifelhaftem Resultat. Die 
Chromosomen des eventuell vorhandenen zweiten Paares, in das ja das 
neue Chromosom eingehen muss, waren in den meisten Fallen etwas 
grosser und die Anhefiung der Spindelfaser schien nicht ganz median 
zu sein (Fig. 4 I). Nur einmal sah ich ein freies Trivalent von dem 
bei der pu//a-Nebenform so haufigen Typus (Fig. 4n). 

Ab und zu wurde ein intimerer Kontakt als gewbhnlich zwischen 
zwei Kettenchromosomen gesehen, und Andeutung zur Bildung eines 
Querarms in der Kette war nicht ungewohnlich (Fig. 4 f und h). Eine 
Variation in der Chromosomenanordnung tarn durch den hSufigen 
Zerfall der Kette zustande. Fig. 4 f zeigt 5-Kette, 4-Kette, »Trivalent», 
Bi- und Univalent, Fig. 4 g 4-Kette, drei 3-Ketten, ein offenes Paar, 
Fig. 4 h zeigt ein Pseudoquadrivalent mit Paar, 3-Kette, drei offene, 
ein ringformiges Paar, Fig. 4 i 7-Kette, 3-Kette,- ein ordentliches Tri- 
valentf ein Bivalent, Fig. 4 k 9-Kette, Pseudoquadrivalent, Divalent. 
Fig. 4/ schliesslich zwei '4-Ketten, 3-Kette, .zwei Paare. Manchmal 
waren die Chromosomen ausserordenllich klein, vermutlich 1st dies ein 
Artefakt. Noch kleinere Chromosomen als die in Fig. 4 o abgebildeten 
sah ich bei Oe. dependens. 

Oe. lata de Vries und lata Heribert Nilsson. — Es wurden meh- 
rere Pf'lanzen verschiedener Herkunft untersucht. Aus den Kuliuren 
Heribert Nilsson’s untersuchte ich teils eine flavescens lata , die aus 
der Mutante flavescens hervorgegangen war (die eine ahnliche Chro- 
mosomenanordnyng wie Lamarckiana besitzt), teils gewohnliche lata- 
PHanzen. Von der lata de Vries wurde teils eine Pflanze der Kreuzung 
lata X Lamarckiana, teils eine, die aus liquida- Samen erhalten wurde, 
untersucht. Die ChromosomenverMltnisse schienen bei alien ahnlich 
zu sein, sie werden darum gemeinsam behandelt. 

Wahrend der Rcduktion in den Samenanlagen wurden 13 vetkettete 
Chromosomen und ein Bivalent beobachtet (HAkansson 1928), kein 
Ring war hier vorhanden. In abnormen Metaphasen wurde ein weit- 
gehender Zerfall der Kette beschrieben. Betreffs der Untersuchungen 
anderer Forscher iiber die Reduktionsteiiung bei dieser Mutante ver- 
weise ich auf diese fruhere Mitieilung. 

Lata lasst sich sehr schwer fixieren, und ich habe nie gute Fixie* 
rungen erhalten. In der Diakinese ist ein freies Paar zu sehen, die 
Chromosomenkette war aber so stark zusammengezogen, dass man 
ihren Verlauf nicht verfolgen konnte. In der Metaphase liegen die 
Kettenchromosomen oft dicht zusammen und kleben oft aneinander. 
Bisweilen trifft man doch Antheren an, in denen man die Anordnung 
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der Chromosomen studieren kann. Fig. 5 a zeigt Metakinese mit einem 
freien Bivalent und einem das die Kette abschliesst. In der Metaphase 
liess sich sehr oft Trivalentbindung am Ende der Kette feststellen, 
und wie bei stricta war es entweder so, dass die Trivalentbindung die 
letzte Bindung in der Kette war, oder die Kette wurde von einem 



Fig. 6. a — h: Oe. lata, a: Metakinese. — b — d: die Chromosomen in der Metaphase 
aus drei Pollenmutterzellen get. gez. — e: Trivalentbindungen in Ketten aus drei 
Zeilen, die mittiere 1st von dem zugehorigen Bivalent begleitet. — /: Bivalent und 
freies Trivalenl. — g: freies Trivalenl. — h: abnormes Bivalent, 
i—/: Oe. dependent, i: Diakinese. — /: 13-Kette wShrend der Metaphase. 

It — nr. Oe. palletcent. k: Diakinese. — i. Trivalentbindung in der Kette. — m: Meta¬ 
phase i. t. 

n: Oe. iiquida. Metaphase i. t. 

oi Oe. tongepellolata. Metaphase i. ». (h X 3000, die anderen X 2000.) 


Ringpaar abgeschlossen (Fig. be). In einigen Fallen war dieses Paar 
frei (Fig. & b). Die Chromosomen des neuen Paares schienen wie bei 
stricta etwas grosser als die des normal vorhandenen Bivalents zu sein. 
Querarme wujtden in beiden Paare (Fig. 5 b), wie auch in der Kette 
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beobachtet. In anderen Ffillen war ein Trivalent von der Kette losge- 
lost: es wurde eine kleine 3-Kette (Fig. 5 d). Ring rait Stab (Fig. 5 f), 
oder die Befestigung eines Chromosomes am Querarm eines Bivalents 
(Fig. 5 g) beobachtet. 

Trivalentbindung in der Kette habe ich bei keiner der anderen 
Trisomen so haufig gefunden. Oft ist doch 13-Kette vorhanden, deren 
Zerfall auch beobachtet wurde (Fig. 5 c). Fragmentation von Chromo¬ 
some^ und allerlei Storungen wahrend ihrer Polenwanderting sind 
gewohnlich. Fig. 5 h zeigt eine Anomalie: ein Stuck ist aus einem der 
Paarchromosomen weggefallen. 

Oe. pallescem de Vries. — Diese Form ist auch eine der s. g. 
primaren, dimorphen Mutanten, die immer Lamarckiam abspaltet. Sie 
konnte nur wenig untersucht werden. 

In der Diakinese wurde nur eine Kette von 13 Chromosomen und 
ein Bivalent beobachtet. Das Bivalent war oft ungef&hr an der Mitte 
der Kette aufgehangt (Fig. 5 k). In der Metaphase wurde auch 13- 
Kette -f- Bivalent konstatiert (Fig. 5 m). Nur selten gab es Trivalent¬ 
bindung in der Kette. Fig. 5 1 zeigt doch wie ein Paar die Kette ab- 
schliesst, ausserdem war das normale Bivalent in der Zelle vorhanden. 

Oe. dependent Heribert Nilsson. — Den Verlauf der Reduktions- 
teilung dieser Lamarckiana-abspaltenden Trisome habe ich friiher 
geschildert (HAkansson 1926). Ich fand ein freies Paar, die anderen 
Chromosomen bildeten eine Kette oder einen Ring, in diesetn war bis- 
weilen Andeutung zur Bildung eines zweiten Paares. Ich habe jetzt 
mehrere andere Pflanzen dieser schwer fixierbaren Form studiert und 
muss wohl meine Angaben in einer Hinsicht korrigieren: die Existenz 
eines geschlossenen Ringes aus 13 Chromosomen konnte nicht fest- 
gestellt werden, wahrscheinlich kann ein solcher auch hier nicht vor- 
kommen. Fig. 5 i zeigt einen Diakinese-Kern mit einer gewundenen 
Kette aus 13 Chromosomen, unfern des Endes hangt das Bivalent. 
Fig. 5 j zeigt die Kettenchromosomen in der Metaphase zickzackgeord- 
net. In der fruhen Diakinese schien zwar oft ein Ring vorhanden zu 
sein (vergl. Einleitung), aber in mehr fortgeschrittenen Stadien konnte 
er nicht beobachtet werden. Auch in der Metaphase kommt scheinbar 
ein Ring vor, wenn die Chromosomen nicht geniigend auseinander 
liegen, ich glaube aber die Anordnung ist dieselbe wie bei anderen Tri¬ 
somen die Lamarckiana abspalten, wenn es auch wiinschenswert wire, 
dass besser fixiertes Material untersucht wird. 

Oe’. Jiquida de Vries. — Wie erwahnt mit der otdgen Form wahr¬ 
scheinlich identisch. 13-Kette + Paar wurde konstatiert (Fig. 6 n). 
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Auch hier konnte man bei wenig guter Fixierung das Vorhandensein 
eines Ringes vermuten. 

Oe. longepetiolata Hebibert Nilsson. — Die Chromosomenzahl 
dieser Form ist friiher nicht bestimmt. Sie spaltet regelmassig La- 
marckiana ab. 

Eingehende Studien wurden nicht gemacht. Die beobachtete 
Chromosomenanordnung in Diakinese und Metaphase der ersten Reife- 
teilung war 13-Kette + Bivalent (Fig. 5o). 

Bei alien untersuchten Trisomen war die Chromosomenverteilung 
wahrend der Anaphase der ersten Reifeteilung 8 + 7. Langsteilung 
von einem (oder mehreren) Chromosomen ist nicht selten, diese Teilung 
traf aber, wie es schien, nicht haufiger das Extracliromosom als andere, 
sie geschieht offenbar gern wenn ein Chromosom nicht eine bestimmte 
Orientierung gegen den einen oder anderen Pol bekommen hat, sondern 
ganz in der Acjuatorialebene liegt. Besonders bei den cana-Formen 
bildete oft nach Abschluss der Anaphasebewegung jedes Chromosom 
einen kleinen Kern fur sich, diese Karyomeren flossen spater zu einem 
gewohnlichen Interkinesekern zusammen. Die Karyomerbildung ge¬ 
schieht wenn die Chromosomen weit auseinander liegen, ich habe sie 
friiher bei Oenotheren beobachtet, sie kommt also nur bisweilen vor. 
Stbrungen in dem Teilungsmechanismus sind auch wahrend der zweiten 
Reifeteilung bei Trisomen gewohnlich- 

ALLGEMEINER TEIL. 

Wie die Chromosomenringe der Oenotheren zustandegekommen 
sind, dariiber sind verschiedene Vermutungen oder Hypothesen hervor- 
gebracht worden. In erster Linie hat man an Heterozygotie gedacht 
(Gates, Cleland u. a.). Cleland meint, dass die ringbildenden Chro¬ 
mosomen relativ heterozygotisch, die paarbildenden relativ homozy- 
gotisch sind, bei Ringbildung beruht »the failure of the homologous 
chromosomes to pair* auf »lack of affinity* (Cleland. 1926, S. 147); 
etwas spater wird dies mehr prazisiert, indem vermutet wird, dass 
paarbildende Chromosomen homozygotisch oder heterozygotisch sind, 
in dem Masse, wie homologe Chromosomen innerhalb einer normalen 
Spezies, die Ringchromosomen dagegen sind »of a degree of heterozygo¬ 
sity ordinarily found only in interspecific hybrids* (Cleland 1928, 
S, 565). Auch ich liatte die Affinitat homologer Ringchromosomen mit 
der Chromosomenaffinitat bei vielen Artbastarden verglichen. Statt als 
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Univalente aufzutreten, bilden sie Ringe; es wurde doch zugefiigt, dass 
sie in der Prophase konjugieren miissten (HAkansson 1926, S. 29), 

Eine ganz andere Moglichkeit, namlich dass die Chromosomen - 
anordnung bei einer Oenothera durch ein Gen bestimmt ist, das in den 
Chromosomen liegt, ist von Cleland diskutiert aber abgelehnt, weil 
die Anordnungen in Fi-Bastarden zu mannigfaltig waren, und zu selten 
die Anordnung einer der gekreuzten Elternarten in F t wiedergefunden 
wurde (Cleland 1928). Sheffield hat aber ausfuhrHch zu zeigen 
versucht, dass dies eine sehr wahrscheinliche Hypothese ist (Sheffield 
1929), und in einer soeben erschienenen Abhandlung hat sich Catcheside 
ihr angeschlossen (Catcheside 1930). Wenn ein Gen die Ringbildung 
hervorruft, so konnen offenbar auch vollig homozygotische Chromd- 
somen in den Ring eingehen und stark heterozygotische Paare bilden. 

Es ist aber versucht worden, die Entstehung der Oenothera -Ringe 
durch Austausch zwischen verschiedenen nicht homologen Chromoso¬ 
men zu erklaren,'in der Weise, wie sich nach Belling Ketten und Ringe 
bei Datura Stramonium bilden (HAkansson 1928, Darlington 1929 a). 
Jedes der Ringchromosomen z. B. bei Oenothera Lamarckiana ist nach 
dieser Auffassung mit zwei Chromosomen gepaart, was darauf beruht, 
dass z. B. das Chromosom Cib s an seinem einen Ende mit dem einen 
Ende des Chromosoms aib 2 »homolog» ist, wahrend sein anderes Ende 
dem einen Ende des Chromosoms Cjdj, »homolog» ist. Von einer schwfi- 
cheren Affinitat zwischen den Ringchromosomen kann man also nicht 
sprechen. Diese eigentiimlichen Homologieverhaltnisse beruhen auf 
einem Austausch von Chromosomenstiicken. Es gibt Forscher die 
meinen, das iiberhaupt wenn bei diploiden Typen mehrere Chromoso¬ 
men wahrend der Metaphase der ersten Reifeteilung vereint sind, oder 
bei tetraploiden Typen mehr als zwei Paare in dasselbe Multivalent 
eingehen, dann hat ein solches »segmental interchange between non- 
homologous chromosomes* stattgefunden; auch durch die Annahme 
von ^inversions* und * translocations* werden abweichende Bindungen 
erklart (Meurman 1929, Darlington 1929 b). 

Das Vorkommen von einem so ausgiebigen Austausch, wie man bei 
den Oenotheren annelimen miisste, konnte wohl manchem unwahr- 
scheinlich vorkommen. Darlington (1929 a) dachte sich, dass inner- 
halb einer reinen Art mit normaler Paarung immer grossere Ringe ge- 
bildet wurden, und nur 7 Chromosomen brauchten verfindert zu sein, 
damit ein 14-Ring entstehen konnte. Man kdnnte auch vermuten ein 
grosser Ring entsteht momentan, wenn zwei Arten mit normaler Paa¬ 
rung, deren Chromosomen aber durch Austausch verfindert sind. 
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gelureuzt werden (HAkansson 1928). Es gibt ja Beispiele dafiir, dass 
in Fi-Bastarden zwischen Formen mit normaler Paarung Chromoso- 
menringe vorhanden sind. Auch bei den Oenotheren ist dies beob- 
achtet wordeh: 90 hat der Bastard zwischen franciscana sulfurea und 
latifrons (beide Formen haben nur Paare) 6-Ring + 4 Paare (Cleland 
1928). Erhalten werden die Chromosomenringe dadurch, dass die 
homozygotischen Kombinationen in der Regel lebensunfahig sind. Doch 
ist bei Oe. grandiflora (mit 12-Ringe + Paar), die eine Kombination 
vital (namlich acuens. acuens) und ist durch die Form ochracea mit 7 
Bivalenten, die ein drittel der Nachkommenschaft von grandiflora aus- 
macht, reprasentiert (Gerhard 1929). Bei den heterogamen und halb- 
heterogamen Formen sind ja ausserdem Komplexe haploid letal. 

Die im speziellen Teil beschriebenen Chromosomenanordnungen 
bei den verschiedenen Trisomen stimmen am besten mit der Austausch- 
hypothese iiberein. Bei einer pu//a-Nebenform nahm das neue Chro- 
mosom immer in der Bildung eines freien Trivalents teil, bei den anderen 
war es mit den Ringchromosomen vereint. Es zeigte sich, dass offenbar 
ein geschlossener Ring nicht aus einer ungeraden Zahl von Chromo- 
somen gebildet werden konnte, denn immer war eine o.ffene Kette vor¬ 
handen. Mehr oder weniger oft war Trivalentbindung an dem Ende 
der Kette vorhanden, was beweist, dass der Ring sich dort geoffnet hat, 
wo das neue Chromosom sich einzufiigen sucht. Wie in der Einleitung 
erwahnt wurde, kann bei diploiden Formen mit Ring dieser sekundar 
offen sein, dass aber nie ein Ring bei diesen Trisomen vorkommt, muss 
eine besondere Bedeutung haben, und muss auf dem Vorhandensein 
des neuen Chromosoms beruhen. Beruhte die Ringbildung nicht auf 
speziellen Bindungsverhaltnissen, sondern verhielte es sich so, dass 
Chromosomen mit schwacher Affinitat sich zu einem Ring zusammen- 

t 

schliessen, dann miisste sich wohl das neue Chromosom in den Ring 
einfugen lassen. Auch wenn die Ringbildung durch ein Gen bestimmt 
ware, sollte man wohl einen geschlossenen 13-Ring erwarten. 

Fig. 6 zeigt schematisch die moglichen Anordnungen wenn infolge 
Nichttrennung das Chromosom Cib 2 verdoppelt wurde (nur ein Teil der 
Kette ist gezeichnet, uber die Bezeichnungen siehe HAkansson 1928). 
Fig. 6 a zeigt die theoretisch moglichen Bindungen des Chromosoms an 
den 12-Ring ohne dass dieser geoffnet wird, sie wurden nicht beob- 
achtet, konnen wohl ausnahmsweise vorhanden sein. Es konnten ent- 
weder beide Enden des neuen Chromosoms mit denen des schon vor- 
handenen Chromosoms Cjbj unter Trivalentbindung vereint sein. Dass 
eine solche Anordnung, auch wenn sie in fruheren Stadien vielleicht 
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oft vorhanden ist, nicht erhalten werden kann, ist nicht merkwflrdig. 
Dass Trivalentbindungen in der Kette aufgelost sind, ist ja das gewflhn- 
iichste Verhalten, Spannungen im Ringe, wenn sich die Chromosomen 
in der sp&teren Prophase zusammenziehen, tragen wohl dazu bei, und 
dass zwei Trivalentbindungen im selben Chromosom bestehen ist ent- 
schieden unwahrscheinlich. Es ist anzunehmen, dass die Anordnung in 





Fig. 6. a : auf dreierlei verschiedene Weise kann sich theoretiseh ein asweites Chro¬ 
mosom ciba an den Ring binden, ohne dass der Ring geoffnet wird. 
b: die bei den meisten Trisomen gewdhnlichste Anordnung, es entsteht eine offene 
Kette ohne Trivalentbindung. Statt bei cici wie in den Figuren kdnnte der 
Ring sich bei b*bj offnen. 

c: mehr oder weniger haufig bei den verschiedenen Trisomen: Kette mit Ringpaar, 
das auch an das Chromosom cida gebunden sein kdnnte. Selten ist das Ring¬ 
paar frei. 

d : Kette mit Trivalentbindung aber ohne Ringpaar ist cine ebenso gewdhnliche An¬ 
ordnung wie die bei c. 

Das neue Chromosom ist schraffiert. 

Fig. 6 c entsteht wenn die eine zerbricht. Oder es ist denkbar, dass das 
eine Ende des Chromosoms Cib 2 unter Trivalentbindung bei den Fugen- 
stellen CiC, oder b g b* an den 12-Ring gebunden ist, und dass das andere 
Ende frei ist (siehe Fig. 6 a). Diese Anordnung kommt vermutlich 
bisweilen vor, wurde aber nicht mit Sicherheit beobachtet, denn die 
Trivalentbindung zerbricht offenbar und die Anordnung in Fig. 6 b 
kommt zustande. 
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Die Chromosomenanordnungen, die in der Metaphase der ersten 
Reifeteilung tatsachlich gef unden wurden, sind in Fig. 6 b — d wieder- 
gegeben. Daa gewohnlichste ist die einfache Kette (Fig. 6 b), seltener 
ist Trivalentbindung am Ende derselben, wo das neue Chromosom 
gebunden ist. Die Kette mit Trivalentbindung kann zwei verschiedene 
Aspekte zeigen (Fig. 6 c und d). Noch seltener ist eine andere Variation, 
namlich dass die beiden Chromosomen Cjb 2 ein freies Bivalent bilden. 
Man konnte vielleicht geneigt sein anzunehmen, die letzterwahnte An- 
ordnung sollte die haufigste sein: zwei identische Chromosomen sollten 
wohl »paarbildend» sein. Aber, wenn ein Ringpaar gebildet wird, 
bleibt es meist an der Kette, weil in zwei Kettenchromosomen Chromo- 
somenstiicke vorhanden sind, die das Bivalent binden kbnnen. Wir 
konnen daraus schliessen, dass wenn mehrere Paare konstant vorkom- 
men (z. B. bei den Halbmutanten), die Paarchromosomen keine Stiicke 
gemeinsam mit Ring- oder Kettenchromosomen haben, also nicht ein- 
fach vom Ringe losgelost sind. Das Vorkommen von einem freien 
Trivalent, was bei Trisomen anderer tiattungen so hiiufig ist, wurde nur 
sehr selten beobachtet, und dann hiiufig von einem mehr oder weniger 
weitgehenden Zerfall der Kette begleitet. Das Aussehen dieses zufalligen 
Trivalents wie des konstant vorhandenen Trivalents bei der pulla- 
Nebenform (siehe S. t>) stimmt auch mit der Austauschhypothese 
iiberein. 

Wie erwiihnt ist eine immerhin sehr schwache Moglichkeit vor¬ 
handen, in dependens (und liquida) konnte einen gesclilossenen 13-Ring 
vorkommen. Wenn so, miisste in dieser Mutante das Extrachromosom 
irgendwie verandert sein, es miisste infolge Austausches von einem End- 
stuck mit einem anderen Ringchromosom b 2 b 2 oder c.jCi statt Cib 2 sein. 

Es wurde hervorgehoben, dass die einfache Kette in den meisten 
Pollenmutterzellen angetroffen wurde, die Kette mit Trivalentbindung 
ist weniger hiiufig. Bemerkenswert ist aber,. dass die letztere bei ver- 
schiedenen Trisomen verschieden hiiufig ist. Bei curia und der cana- 
Nebenform kommt sie nur selten vor — die Fixierungen von diesen 
Formen waren gut, so dass die Trivalentbindung nicht ikbersehen wer- 
den konnte —, wurde jedoch oft bei stricta ( pulla ?) und lata gefunden. 
Diese verschiedene Haufigkeit beruht vielleicht darauf, dass ver¬ 
schiedene Chromosomen verdoppelt sind. 

Es ist also eine gewisse Variation in der Chromosomenanordnung 
einer trisomischen Oenothera vorhanden, die bei den diploiden Typen 
nicht vorkommt. Nie sieht man z. B. ein zweites Bivalent bei Lamarck- 
iana. Es ist aber nur die Variation, die nach der Austauschhypothese 
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erwartet werden konnte, wenn sich das neue Chromosom in den Ring 
einzufiigen sucht. Bei der pulla- Nebenform, in der das neue Chromo¬ 
som immer ausserhalb des Ringes ist, war die Anordnung konstanter, 
und die Zahl der Bivalente schwankte hier nie. Aber ausser dieser, 
wie man sie nennen kann, »normalen» Variation kommt eine »sekun- 
dare» mehr oder weniger baufig vor. Diese wird durch einen Zerfall 
der Chromosomenkette hervorgerufen, der in der Metaphase oft ge- 
schieht. Wie in der Einieitung hervorgehoben wurde, kann ein solcher 
Zerfall aucb bei diploiden Oenotheren baufig vorkommen, und ist wahr- 
scbeinlich teilweise durch aussere Einfliisse bedingt. Bei einigen Tri- 
somen, z. B. bei curta und nitens, war der Zerfall bisweilen sehr weit- 
gehend. Paarweise vereinte Chromosomen losen sich von der Kette, 
sind aber nicht mit Bivalenlen zu verwechseln. Die neuen »Paare» 
sind namlich nie ringformig, und eine Cbromosomenbindung ist nur 
in dem einen Ende vorhanden. Bei curta konnte dies eingehend stu- 
diert werden: immer sind hier zwei Ringpaare, bisweilen tritt auch ein 
drittes Ringpaar auf, von dem verdoppelten Chromosom gebildet. 
Eventuell noch vorhandene Paare sind aber immer offen. Nun kann 
natiirlich ein normales Ringpaar sekundar offen sein, was mitunter bei 
Lamarckiana auch vorkommt. Dies verursacht, dass wenn nicht ein 
grosseres Material untersucht werden kann, die Feststellung der nor- 
malen Chromosomenanordnung schwierig sein kann. 

Das beobachtete Verhaltnis, dass die durch Kettenzerfall gebildeten 
»Paare» immer offen sind, kann nicht als noch ein Beweis fur die ohne- 
hin sehr wahrscheinliche Hypothese angesehen werden, dass neben 
einander liegende Kettenchromosomen nur in den Enden, wo sie vereint 
sind, »homolog» sind, der Zerfall schien namlich nur in der Metaphase 
zu geschehen. Dann kann wahrscheinlich nicht eine neue Bindung 
zustandekommen, auch wenn die Moglichkeit daftir vorhanden ist, denn 
die Bindungen in der Metaphase durften nur solche sein, die von 
der Chromosomenkonjugation in der Prophase fortbestehen (siehe 
Darlington u. a.). 

In einer Pflanze, die aus der Trisome cana hervorgegangen war, 
kamen nur 14 Chromosomen vor, von denen 10 vereint waren. Wahr¬ 
scheinlich ist das Extrachromosom hier irgendwie weggefallen und 
es ist von Interesse, dass hier ein geschlossener 10-Ring gebildet werden 
konnte, was noch ein Beweis dafiir ist, dass bei den Trisomen das 
Offensein des Ringes nur auf dem Extrachromosom beruht. Nur bei 
einer Nebenform von cana mit Vs Chromosom wurden Verbindungen 
zwischen Chromosomen beobachtet, die keine Stiicke gemeinsam haben 
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konnten (siehe S. 11), die Ursache dieser Verbindungen ist also ratselhaft. 
Bei derselben Form wurde eine andere Eigenheit beobachtet, namlich 
beginnende Fragmentation (moglicherweise Translokation) von Chro- 
mosomen in der Metaphase. Dies kam offeribar auch bei lata vor, ist 
aber friiher bei den Oenotheren in diesem Stadium nicht beobachtet 
worden. (Jber Fragmentation in somatischen Zellen gibt es dagegen einige 
Angaben, die allerdings kritisiert worden sind (die von Hance wohl 
sicher mit Recht). Die in der Anaphase oft vorkommende Fragmen¬ 
tation von Chromosomen in der Kernspindel ist wohl ohne Bedeutung: 
sie ist ja sehr gewohnlich, ohne dass in der Nachkommenschaft Pflanzen 
mit Fragmenten vorkommen. 

Wir diirfen aber die Schwierigkeiten nicht unterschatzen, welche 
die Austauschhypothese zu iiberwinden hat. So muss wohl mit 
Darlington angenommen werden, dass die Halbmutanten nicht durch 
Unregelmassigkeiten in der Zickzackanordnungen sondern infolge Aus- 
tausches von Endstiicken zwischen zwei weit auseinander liegenden 
Ringchromosomcn entstehen, denn sonst ist es schwerverstandlich, dass 
bei der neuen Chromosomenanordnung der verkleinerte Ring geschlos- 
sen ist; iiberhaupt sollte ein Chromosomenaustausch zwischen gaudens 
und velum im Ringe durch »segmental interchange* veranlasst sein. 
Dass ein soldier »crossing-over» mit Riicksicht auf das haufige Auf- 
treten von z. B. der Halbmutante rubrinervis sehr oft und an derselben 
Slelle geschelien musste, ist merkwiirdig (HAkansson 1930 b). Auch 
ist die Verkettung der (Chromosomen in tri- und tetraploiden Oenotheren 
(siehe HAkansson 1920, Hoeppener und Renner 1929, auch Oehlkers 
1929 liber eine Triploide) wie es scheint iiberrasehend gross; in einer 
triploiden Oe. pycnocarpa sollen sogar in der Diakinese 21 Chromo¬ 
somen einen vollstandigen Ring bilden (Catcheside 1930). Moglich ist 
aber, dass genauere Studien als bisher iiber die Metaphase mdglich 
waren, schliesslich doch ergeben sollten, dass auch hier Anordnungen 
vorkommen, die nach der Austauschhypothese erklarlich sind. Ich 
habe neue Untersuchungen der polyploiden Oenotheren begonnen, will 
aber erst versuchen noch bessere Fixierungen zu erhalten, ehe ich 
definitiv Stellung zu dieser Frage nehme. 

Die Vermutung, dass bei verschiedenen Trisomen verschiedene 
Chromosomenanordnungen vorkommen, wurde bestatigt. Wenn wir 
zuerst an die aus den Kulturen Heribert Nilsson’s denken, so fallt 
auf, dass lata (auch flaoescens lata), stricta, dependem, longepetiolata 
Shnliche Chromosomenverh&ltnisse zeigten. Nur ein Bivalent war kon- 
stant vorhandep, und offenbar sind die Trisomen durch gewohnliclie 
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Nichttrennung, die die Ringchromosomen getroffen hatte, entstanden 
(betreffs dependent siehe oben). Man kann sie deshalb als primfire 
Trisomen bezeichnen. Wenn die Chromosomen von Lamarckiana 
vereinfacht AaBbCcDdEeFf, GG bezeichnet werden, sind die von einer 
primaren Trisome z. B. AAaBbCcDeEeFf , GG dabei treten AA nur sehr 
selten als freies Bivalent auf. Genetisch zeichneten sich diese vier 
Formen dadurch aus, dass sie alle Lamarckiana abspalten. Auch ent- 
stehen sie Mufig aus Lamarckiana oder ihren Mutanten. Curta ist aber 
abweichend genetisch wie zytologisch. Genetisch unterscheidet sie sich 
von den Primaren darin, dass sie nicht Lamarckiana abspaltet. Zyto¬ 
logisch zeichnet sie sich dadurch aus, dass immer ein zweites Bivalent 
vorhanden ist. Dies Bivalent muss wohl aus identisch ahnlichen Chro-' 
mosomen gebildet sein, denn iiber regelmassige Spaltung ist nichts 
bekannt, und es muss wohl deshalb, genau wie die neuen Bivalente 
bei den Halbmutanten, sein Vorkommen einem Chromosomenaustausch 
zwischen gaudens und velans verdanken. Nehmen wir an, um die 
Bildung dieser Form verstandlich zu machen, dass bei Lamarckiana 
das poudens-Chromosom A gegen die oe/am-Chromosomen a und b 
ausgetauscht wird, so bekommen wir die Gamete abBCDEFG, die nach 
Verschmelzung mit einer gewohnlichen odam-Gamete abcdefG eine 
Form aa, bBbCcDdEeFf, GG ergibt. Eine ahnliche Chromosomenzu- 
sammensetzung sollte also curta besitzen. Sie bildet immer die beiden 
Bivalente GG und aa, nur selten aber das Bivalent bb. Infolge Fehlens 
des Chromosoms A kann keine reinen paudens-Gameten gebildet werden, 
und also kann nicht Lamarckiana abgespaltet werden. Letalfaktor- 
tragende sowohl gaudens- wie oe/ans-Chromosomen sind offenbar trotz 
des Austausches noch vorhanden, denn eine homozygotische Form in 
der Nachkommenschaft ist nicht konstatiert worden. 

Bis weitere Untersuchungen iiber Trisomen gemacht sind, kann wohl 
eine Erorterung der Mechanismus dieses Chromosomenaustausches 
unterbleiben, ob durch unregelmassige Zickzackanordnung oder End- 
stiickenaustausch im Sinne Darlington’s. Endstiickenaustausch zwi¬ 
schen Ringglieder, die durch zwei Chromosomen getrennt sind, fuhrt 
ausserdem zu einem Austausch von einem ganzen Chromosom, das 
das neue Bivalent bilden kann. 

Es wurden also zwei verschiedene Trisomentypen in den Kulturen 
von Heribert Nilsson festgestellt. Ich will hier erwahnen, dass ich 
auch die Trisome obscura untersucht habe, aber nur in wenigen Pollen- 
mutterzellen trat die Anordnung vollig klar zutage. Es kamen zwei 
Bivalente vor, bei so wenig Material kann man aber nicht sicher sein, 
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ob doch nicht die Anordnung der primaren Trisomen vorlag, weshalb 
ich diese Form im speziellen Teil nicht behandelte. Obscura ist aber 
wie curta konstant. 

Unter den Trisomen von de Vries wurden noch mehr Typen 
gefunden. Lata, liquida und pallescens, die samtlich primare, La- 
marc/ciana-abspaltende Trisomen sind, hatten dieselben Anordnungen 
wie die Primaren aus den Kulturen Heribert Nilsson’s. Auch die 
Primare putla habe ich wahrscheinlich untersucht, sie besass dieselbe 
Anordnung. Oe. nitens ist dagegen von demselben Typus wie curta. 
Nur sind hier drei statt zwei Paare konstant frei. Die vermehrte Paa- 
rung beruht auf ihre Entstehung aus einer Kreuzung von Lamarckiana 
mit blandina, die sieben freie Bivalente hat. Auch genetisch herrscht 
Ahnlichkeit, indem sie nicht Lamarckiana abspaltet. 

Einen weiteren Typus fand ich in einer Pflanze, die aus pulla- 
Samen erhalten wurde, die aber von der Beschreibung etwas abwich, 
und da ich ja jetzt gewdhnliche primare Anordnung in pti//a-ahnlichen 
Pflanzen gefunden habe, bezeichne ich sie als Nebenform zu pulla. Es 
waren immer drei Bivalente und ein freies Trivalent vorhanden, ausser- 
dem ein geschlossener Ring aus 6 Ghromosomen. Die Anordnung ahnelte 
also der bei den Halbmutanten. Wie sich diese Form, die allerdings 
der gewohnlichen pulla ahnelte, in der Nachkommenschaft verhalt 
weiss ich leider nicht. Da sie aus pulla- Samen erhalten wurde, ist sie 
wohl durch Chromosomenaustausch in pulla entstanden, in der Weise, 
wie rubrinervis aus Lamarckiana. 

Schliesslich wurde ein vierter Chromosomentypus bei einer Neben¬ 
form zu cana gefunden. Es kamen namlich hier 14 1 / 2 Ghromosomen 
vor. Das halbe Chromosom war der Kette, mitunter unter Trivalent- 
bindung, beigefiigt, ausserdem war immer ein zweites Bivalent zu sehen. 
Die Form zeigte mehrere zytologische Eigentiimlichkeiten, die ein 
Verstehen ihrer Entstehung erschweren. Im speziellen Teil wurde aus- 
gefiihrt, dass die Zytologie am meisten dafur spricht, dass das halbe 
Chromosom neu hinzugefiigt worden ist, und das neue zweite Paar 
durch Austausch gebildet worden ist. Eine andere Deutung lasst sich 
aber nicht vollig abweisen, namlich dass das neue Chromosom in das 
zweite »subterminale» Paar eingeht, wahrend ein angrenzendes Ring- 
chromosom durch Fragmentation verkleinert worden ist. Es wurde 
namlich auch Trivalentbindung, doch ausserst selten, zwischen dem 
anderen Endchromosom, das von normaler Grosse war, und dem »sub- 
terminalen* Paar beobachtet. Die letztere Deutung ist doch wenig 
wahrscheinlich. Leider konnten typische cana-Pflanzen nicht unter- 
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sucht werden, dann ware vielleicht diese Frage mit Riicksicht auf die 
morphologischen Verschiedenheiten, die das zweite Paar ja zeigte, 
gelost. 

Wie dem auch sei, offenbar ist, dass durch Fragmentation die 
Mannigfaltigkeit unter den Trisomen vermehrt wird. Formen mit V* 
Chromosom sind sonst nicht bei den Oenotheren bekannt. In anderen 
Gattungen sind aber solche gefunden worden. So ist iiber eine Datura 
Stramonium mit 2n -+- V* Chromosomen berichtet worden (Belling 
1927). In Matthiola sind mehrere Formen mit 7* Chromosom bekannt 
(siehe zuletzt Lesley und Frost 1928). In Lycopersium sind auch 
Pflanzen mit V* Chromosom extra gefunden (Lesley und Lesley 1929). 
Bei gewissen Speltoidheterozygoten von Weizen war ein neues Chromo¬ 
som hinzugekommen, das nur ungefahr : / 3 eines gewohnlichen Chromo- 
soms zu entsprechen schien (HAkansson 1930 a). Huskins hat haibe 
Chromosomen in Speltoidheterozygoten beobachtet (Huskins 1928). 

Weitere Studien an den Trisomen von de Vries wiirden sicherlich 
noch mehr Chromosomentypen zu Tage bringen. Einstweilen diirfte 
also folgendes sichergestellt sein: 1) durch einfache Nichttrennung ge- 
bildete Formen, die Lamarckiana abspalten (sind »dimorph»), 2) die 
Nichttrennung ist von Chromosomenaustausch begleitet, diese Formen 
sollen konstant sein, 3) Formen mit V* Chromosom. Durch Kombina- 
tion von Nichttrennung, Austausch und Fragmentation kann ein grosser 
Formenreichtum entstehen. Weitere Untersuchungen miissen bestrebt 
sein teils die Klarung der Zytologie der anderen Primlren, teils die 
Chromosomenanordnung der sogenannten accessorischen Mutanten 
festzustellen, damit das haufige Hervorgehen dieser Typen aus gewissen 
Primaren verstandlich wird. Oblonga ist zwar vorlaufig untersucht 
(Cleland 1923), es werden aber verschiedene Anordnungen beschrieben, 
ohne dass erwahnt wird ob eine von ihnen typisch ist. Allerdings 
scheinen wenigstens drei Paare vorzukommen, und hieraus geht ja 
hervor, dass Chromosomenaustausch stattgefunden hat und dass oblonga 
konstant ist. Wie aber zu erklaren ist, dass die Zahl der Ringpaare 
von drei bis sechs variiert, und dass ein geschlossener 5-Ring aber offene 
3-, 7- oder 9-Ketten vorkommen sollen (nicht 3-Ring und 5-Kette wie 
bei der Referierung der Befunde Cleland’s unrichtig angegeben wird), 
kann erst nach Erscheinung der ausfiihrlicheren Berichte diskutiert 
werden. Oblonga ist die einzige Trisome iiber deren Anordnung be- 
stimmtere und ausfiihrlichere Angaben vorliegen. Mehrere Paare wa- 
ren doch in zwei 15-chromosomigen Planzen aus der F x der Kreuzung 
Oe. rubricalyx X Hewettii (Gates 1923), es schienen fiiaf vorhanden 
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zu sein. >In no case have more than five ring-pairs been found, although 
there is sometimes less, and usually not more than one ring persists 
on the heterotypic spindle* (1. c., S. 545). Das letztere beruhte wohl 
darauf, dass die Ringpaare jetzt sekundar offen waren, und vermutlich 
war die Anordnung bei diesen Pflanzen ziemlich konstant. 

Miihevoller und weniger versprechend ware ein Studium der Chro- 
mosomenformen, um eventuell feststellen zu konnen, welches Chromo- 
som verdoppelt wurde. In Wurzelzellen von verschiedenen Crepis- 
Trisomen ist es ja Navashin gelungen das verdoppelte Chromosom 
wiederzuerkennen. Alle Chromosomen sind hier morphologisch ver- 
schieden (siehe Babcock und Navashin 1930). Bei Datum existieren 
6 Grossenklassen unter den 12 Chromosomen, alle Chromosomen kon¬ 
nen also hier nicht unterschieden werden. Es sind jedoch wichtige 
Resultate erzielt worden. So ist z. B. in der Trisome »Rolled» das 
grosste Chromosom verdoppelt (siehe Belling 1927). Bei den Oeno- 
theren sind aber die Chromosomen einander sehr ahnlich. Doch gelang 
es mir bei zwei Pflanzen aus cana-Samen einen Unterscliied zwischen 
zwei Bivalenten in der Anheftung der Spindelfaser festzustellen. Ein 
vergleichendes Studium von somatischen Teilungen und Reduktions- 
teilung kann also vieileicht einige Ergebnisse zu Tage fordern. van 
Overeem (1922) behauptet, dass es ihm gelungen sei, das lata- und das 
Cfiwi-Chromosom in somatischen Teilungen zu identifieren, ersteres lang 
und in der Mitte stark gebogen, letzteres mittelgross, das Ende umge- 
bogen, manchmal eingeschniirt, doch sind seine Ergaben kritisiert wor¬ 
den. Es sind aber ohne Zweifel Verschiedenheiten zwischen den so¬ 
matischen Chromosomen vorhanden. 

Eine weitere Variation im Aussehen der Bivalente kommt dadurch 
zustande, dass bisweilen kurze Querarme ausgebildet sind, die man 
schon in der Diakinese beobachten kann. Es ist bemerkenswert, dass 
Querarme bei diploiden Oenotheren sehr selten sind. In dem freien 
Paar bei Lamarckiana ist ein solcher wohl ausserst selten, in dem 
gleichen Paar der cann-Nebenform wurde er mehrmals beobachtet. 
Auch zwischen Ringchromosomen konnen, jedoch mehr selten, Quer¬ 
arme vorkommen. Die Arme sind allerdings sehr kurz. Ihr Vorkom- 
men kann ja als Beweis fur das Vorkommen einer parasyndetischen 
Chromosomenkonjugation angesehen werden. Es ist aber auch von 
den »Metasyndetikem» mehrmals betont worden, dass »homo!oge» 
Chromosomen wfihrend der sogenannten zweiten Kontraktion des Spi- 
rems oft nebeneinander, oft unter Bildung von Strepsinema-Um- 
windungen, liegen. Im Allgemeinen meinen sie wohl, dass eine Chro- 
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mosomenkonjugation stattfindet, sie betonen aber, dass das Spirent 
univalent ist, dass also die Chromosomen nicht aus einer Langsspaltung 
des Spirems hervorgehen, sondern »end to ehd» liegen. Bei haploiden 
Oenotheren ist der Anfang der Prophase bis zur Diakinese wie bei den 
diploiden Typen (Davis und Kulkarni, Emerson). Hier muss ja das 
Spirem univalent sein. Die Konjugation jedes Chromosoms mit zwei an- 
deren, wobei in der Regel nur Endstucken konjugiert sind (»terminalen 
Chiasma* nach Darlington) und nur voriibergehend und zufallig ein 
Aneinanderliegen anderer Chromosomenteile geschieht, kann sehr wohl 
im deskriptiven Sinne Metasyndese genannt werden. Ich habe nicht 
die friiheren Prophasestadien bei Oenotheren mit nur Bivalenten unter- 
sucht, moglicherweise finden sich bei ihnen Andeutungen einer Parallel- 
konjugation, die sorgfaltigen Untersuchungen Cleland’s iiber Oe. fran- 
ciscana hatten ihn aber iiber das Vorkommen von Metasyndese uber- 
zeugt. 

In der Chromosomenkette der Trisomen sind die Chromosomen 
zickzackorientiert, wenn auch Storungen in dieser Anordnung gewohn- 
lich sind. Infolgedessen werden bei den primaren Trisomen oft Game- 
ten mit nur gaudens- und nur udans-Chromosomen gebildet. Mit wel- 
cher Gruppe folgt aber das Extrachromosom? Nehmen wir an, ein 
pautfens-Chromosom A sei verdoppelt. In einer Kette mit Trivalent- 
bindung, oder wenn AA als freies Bivalent auftritt, geht ein A zu jedem 
Pole, d. h. ein Chromosom A folgt den ue/ans-Chromosomen, die velans- 
Gameten werden 8-chromosomig. Meist ist aber eine 13-Kette ohne 
Trivalentbindung vorhanden, dann liegen aber die Verhaltnisse weniger 
klar. Entweder befinden sich dann die beiden A-Chromosomen an 
verschiedenen Enden der Kette, und das ist wohl das gewohnlichste. 
Dann wandern, wenn Zickzackanordnung langs der ganzen Kette 
besteht (siehe Fig. 2 a, 3 g), die beiden Chromosomen A nach demselben 
Pole, die gaudens -Gameten sind also 8-chromosomig. Doch kann offen- 
bar auch ein Chromosom A den ue/ons-Chromosomen folgen, wenn 
namlich an dem Ende der Kette die beiden letzten Chromosomen (also 
A und a) nach demselben Pole gehen. Oder wir haben den Fall: eine 
Kette ohne Trivalentbindung, die beiden A-Chromosomen befinden sich 
am selben Ende der Kette. Bei durchgehender Zickzackanordnung 
gelangen dann die A-Chromosomen nach verschiedenen Polen, die 
ue/ans-Gameten bekommen 8 Chromosomen, oder auch konnen die 
beiden Endchromosomen AA nach demselben Pole gehen, 8-chromo- 
somige gaudens -Gameten also gebildet werden. 

Es ist offenbar, dass das Extrachromosom sowohl mit den 
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gaudens- wie mit den ue/ans-Chromosomen gehen kann. Welches 
geschieht am gewohnlichsten? Es scheint mir, dass eine Kette mit 
durchgehender Zickzackanordnung mit den A-Chromosomen an ver- 
schiedenen Enden der Kette, also 8-chromosomige gaudens -Gameten am 
dftesten gebildet werden sollten, ich muss aber eingestehen, dass dies 
nur eine Vermutung ist. Ware ein ue/ons-Chromosom verdoppelt, 
sollte es am haufigsten den anderen velans folgen. Vielleicht sind sie 
aber ebenso oft am selben Kettenende. Wenn so, folgt das Extrachromo- 
som ebenso oft gaudens wie velans wenn eine einfache Kette vorhanden 
ist. Nun ist bekannt, dass lata bei Zwillingsbildung weit mehr lata- 
velutina als lata-laeta bildet. Wenn dies nicht auf Selektion beruht, 
sollten also meist 8-chromosomige velans -Gameten gebildet werden. Das 
Extrachromosom halt man fur ein gaudens, bewiesen ist dies wohl 
nicht. Nun kam aber bei lata ungewohnlich oft Trivalentbindung in 
der Kette vor. Ich kann jedoch nicht sagcn, ob sie haufiger als die 
gerade Kette ist, denn die Fixierungen waren ja bei dieser Form wenig 
gelungen. Wir konnten also bei lata nicht in den Praparaten heraus- 
lesen, ob das Extrachromosom, unter der Voraussetzung, dass es ein 
gaudens-Chromosom sei, bei der Reduktion haufiger • gaudens oder 
haufiger velans folgt. 

Es wurde eine 14-chromosomige Form mit 10-Ring 4- 2 Paare 
gefunden, die der Trisome cana ziemlich ahnelte. Die Moglichkeit dass 
es eine Trisome war, die in der Blutenregion ein Chromosom verloren 
hatte, ist zwar nicht ausgeschlossen, weil Wurzelspitzen nicht untersucht 
wurden, dies ist doch ziemlich unwahrscheinlicli. 

Ich habe jetzt 14-chromosomige Mutanten mit 1, 2, 3, 4, 5 und 7 
Bivalenten gefunden, nur die mit 4 oder 5 waren aber direkt aus 
Lamarckiana hervorgegangen. 14-Ring ist aber nicht gefunden, konnte 
ja nur durch Austausch zwischen Ring- und Paarchromosomen entstehen. 


SUMMARY. 

The arrangement of the chromosomes in the first metaphase {and 
in the diakinesis) of the meiotic divisions has been studied in the pollen 
mother cells of several trisomic mutants from Oenothera Lamarckiana. 

The cytology of Oe. lata, (pallescens lata), dependens, stricta, longe- 
petiolata , from the cultures of Heribert Nilsson, and of lata, pallescens, 
liquida, presumably of pulla de Vries, was on the whole similar. The 
most frequent arrangement in these forms was an open chain of 13 
chromosomes, and a free bivalent. At the one end of the chain, in some 
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Irisomics rattier often, in other rather seldom, a triple attachment 
could be observed, indicating .the place of the non-disjunction chromo¬ 
some (vide fig. 6 c and d). Very occasionally the doubled chromosome 
was free, the arrangement was then 11-chain and 2 bivalents. It is 
shown, that these trisomics have arisen through non-disjunction of one 
of the ring chromosomes. They all segregate Lamarckiana and may 
be called primary trisomics. 

The trisomic curta Heribert Nilsson had an open chain of 11 
chromosomes, and 2 bivalents. Sometimes there was a triple attach¬ 
ment at the end of the chain and occasionally a third bivalent was 
formed of the doubled chromosome. Curta has presumably arisen 
from non-disjunction of one of the ring chromosomes followed by an 
exchange of one chromosome between gaudens and velans. This chro¬ 
mosome exchange has caused the formation of the new bivalent, and 
explains why curta does not segregate Lamarckiana. In Oe. nitem 
de Vries the arrangement was 9-chain and 3 bivalents. Nitens is also 
a constant trisomic. 

In a secondary form from pulla the non-disjunction chromosome 
was lying outside the ring. The variation in the aspect of the metaphase 
was not so great, the arrangement constantly being a closed 6-ring, 
3 bivalents and 1 trivalent. The trivalent was »ring and rod» or »chain 
of three», the endchromosomes in this chain mostly going to the same 
poles, seldom to different poles. This trisomic had presumably arisen 
from pulla through chromosome exchange, as in the case of rubrinervis 
from Lamarckiana. 

A secondary form from the trisomic cana de Vries had 14 x /» chro¬ 
mosomes. There were always 2 bivalents and an open chain of 11 
chromosomes, the half chromosome being at the end of the chain. 
Seldom there was a triple attachment by the half chromosome. Some 
very singular chromosome attachments were seen in this form. 

A 14-chromosome plant in the offspring from the trisomic cana 
had a closed ring of 10 chromosomes, and 2 bivalents. I have now 
found Lamarckiana- mutants with every degree of pairing, except that 
of 0 pairs. However, only those with 4 or 3 bivalents had arisen 
directly from Lamarckiana. 

The two bivalents of the cana-forms in the last paragraphs were 
unlike one another, the point of the attachment of the spindle fiber 
being a morphological criterium. Bivalents are as a rule ring-shaped 
and may sometimes show a node. 

In many of the investigated trisomics the great chain during the 
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metaphase was more or less often segmented in shorter chains, pair¬ 
wise united chromosomes (not ring-pairs) or univalents. 

Chain- and ring-chromosomes are zigzag-arranged, alternate chro¬ 
mosomes pass in the anaphase to the same pole. The bearing of the 
observed arrangement on the distribution of the non-disjunction chro¬ 
mosome on gaudens and velans is discussed. 

It is shown, that the chromosome arrangements in trisomic Oeno¬ 
theras can be understood if each of the ring-forming chromosomes in 
Lamarckiana pairs with two different chromosomes. The one end of 
a ring-chromosome, c,b 2 , is ’homologous» with one end of the neigh¬ 
bouring chromosome, c,d 2 , the other end of Cib 2 being ’homologous’ 
with one end of the other neighbouring chromosome aib 2 , i. e. the view 
that the rings in the Oenotheras have arisen through interchange 
between non-homologous chromosomes is supported. 
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SIND DIE MUTIERENDEN REINEN LINIEN 

AUCH REIN? 

VON NILS HERIBERT NILSSON 
ALNAnp, Akarp 


V OR einigen Jahren habe ich einen mendelschen Erklarungsver- 
such des Mutationsprozesses erwogen (Heribert Nilsson 1916). 
Nach diesem sollten die reinen Linien, bei denen man ein Mutieren kon- 
statiert hatte, zwar in der Hinsicht rein sein, dass sie in bezug auf die 
Mehrzabl der Eigenscbaften eine konforme Naclikommenschaft geben. 
Dies war aber, meiner Ansicht nach, kein Beweis dafiir, dass sie auch 
bezugiich der Eigenschaft, die sich mutierend zeigte, konstant waren, 
wie ich spaltungstheoretisch darzutun versuchte. Experimentelle Un- 
tersuchungen, die diese Auffassung verifizieren konnten, lagen indessen 
damals nicht vor. Die Mutanten bat man ja auch wahrend der letzten 
Zeit als Variabilitatsformen sui generis akzeptiert, fur deren Entstehen 
man indessen keine Ursache hat finden konnen und iiber die man 
nichts anderes bat aussagen konnen als dass sie nichts mit Mendel- 
spaltungen zu tun haben. 

Fur den, der wie ich wahrend sechzehn Generationen diese Va- 
riabilitatserscheinung bei Oenothera Lamarckiana verfolgt hat, ist es 
indessen auffaliend, wie regelmassig sie ist. Die spontane Natur des 
Prozesses, die sich anfangs wegen der Seltenheit der auftretenden Va- 
rianten dem Gedanken aufdriickt, verschwindet bei fortgesetztem Beob- 
achten. Immer treten dieselben Varianten auf, immer sind sie in 
verschiedener Frequenz reprasentiert. Neue Mutanten erscheinen nicht 
mehr. Der Prozess ist offenbar gesetzmdssig und nicht spontan. Eigen- 
artig ist er nur in der Hinsicht, dass er sich in jeder Generation wieder- 
holt. Durch das Konstatieren letaler dominanter Faktoren ist indessen 
auch diese Erscheinung als eine stetige Heterozygotie erklarbar, wie ich 
fur den Faktor fur Rotnervigkeit bei Oenothera hervorgehoben habe. 
Wir haben hier die einfachste Form der Mutabilifat (Heribert Nilsson 
1915). 

Oenothera Lamarckiana ist indessen wegen ihrer vielen game- 
tischen und zygotischen Storungen ein sehr ungeeignetes Objekt fiir 
ein n&heres analytisches Studium und ein zahlenmassiges Festlegen der 
Mutabilitat. Auch ist dieses Material zu Grosskultur, die in diesem 

XIV. * 3 
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FaHe erforderlich ist, kaum geeignet, weil die Pflanzen gute Pflege und 
grossen Raum fordern. 

Bei einem Naclidenken fiber ein geeignetes Objekt zu einer Unter- 
suchung der Natur der Mutabilitat schien es mir, als ob man kaum ein 
besseres Material als die Getreidearten finden konnte. Denn bier hat 
man nicht nur seit Jahrzehnten reingezfichtete Linien, sondern die 
Mutabilitat betrifft nicht nur die Gigenschaften der wachsenden Pflan¬ 
zen, sondern auch die der Korner. Falls der durchschnittliche Korner- 
ansatz der Mutterlinie und der Mutante annahernd derselbe ist, kann 
man jedenfalls preliminar Durchschnittsproben aus der Nachkommen- 
schaft einzelner Pflanzen auf die Mutabilitat untersuchen, um zu kon- 
statieren, ob sie in dieser Hinsicht Differenzen aufweisen. 

Fur meine Versuche wahlte ich die Hafersorte Grossmogul (schwe- 
disch Stormogul). Diese Sorte wurde schon im letzten Dezennium des 
vorigen Jahrhunderts von Hjalmar Nilsson, dem bekannten Zfichter 
und mehrjahrigen Vorsteher der Saatzuchtanstalt in Svalof, ausgelesen. 
Sie stammt aus einer alien Landsorte, weshalb auch zu erwarten ist, 
dass sie eine ganz homozygote Form reprasentiert. Tatsachlich ist das 
Aussehen der Sorte ganz konform. Von 27 Linien, die ich aus ihr 
ausgelesen habe, waren 26 ganz ausgeglichen in bezug auf den habi- 
tuellen Typus und die taxonomischcn Merkmale. Nur eine wich 
bezfiglich der Rispenform ab. Ob sie eine Derivante einer spontanen 
Kreuzung ist oder als eine Einmischung zu betrachten ist, kann kaum 
entschieden werden. Ich habe frtiher in Grossmogul eine durch Frfih- 
reife und gewisse weisshaferahnliche Merkmale ausgezeichnete Pflanze 
gefunden, die den Ausgangspunkt der Zuchtung der Schwarzhafersorte 
Argus gebildet hat. Natfirlich sind bei langjahriger Vermehrung einer 
Sorte Beimischungen von angefuhrter Natur nicht ganz zu vermeiden. 
Mit dem hier behandelten Problem haben diese nichts zu tun, da die 
Veranderung nur eine einzige aussere Eigenschaft, namlich die Korn- 
farbe betrifft, wahrend sonst alle andere Eigenschaften dieselben wie 
bei der Muttersorte, Grossmogul, sind. Atterberg (1889) und Nilsson- 
Ehle (1922), die das Entstehen weisser Korner in Proben verschiedener 
schwedischer Schwarzhafersorten verfolgt haben, verwenden auch, und 
gewiss mit Recht, dieses Argument um zu beweisen, dass die weiss- 
kornigen Pflanzen nicht zufalligen Kreuzungen ihr Entstehen ver- 
danken konnen, sondern anderer Variabilitatsart sind. Atterberg 
meint, dass sie Degenerationsprodukte des echten Schwarztypus sind. 
Nilsson-Ehle betrachtet sie als spontane Variationen, wobei er mit 
spontan meint, »dass sie in keinem Zusammenhange mit Kreuzungen 
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stehen, sondern aus anderen, unbekannten Ursachen herriihrem* 
(Nilsson-Ehle 1922, S. 17). Er meint dcshalb, dass sie Verlustmutan- 
ten sind, die infolge des WegfalJens des Schwarzfaktors entstehen 
(S. 15). 

Dass also die weisskornigen Pflanzen, die als neue Varietaten im 
Schwarzhafer entstehen, nicht von Vizinismus mit Weisshafer herriih- 
ren, kann gewiss als sichergestellt betrachtet werden. Meine viel- 
jahrigen Erfahrungen bei dera Studium dieses Prozesses stimmen voll- 
kommen mit denen der genannten Forscher iibcrein. Eine ganz anderc 
Frage ist indessen, ob sic nicht cine normale, wcnn auch knmplizierte 
Heterozygotie als Ursuehe ihrcs Entstchens haben. Es bleibt namlich 
die Moglichkeit iibrig, dass die scheinbar reinen Linien, aus denen sie 
hervorgehen, in bezug auf die Faktoren der Kornfarbe nicht rein sind. 
Eine Untersuchung dieser Frage ist indessen notwendig, denn hierdurch 
konnte die Art der Variabilitat des beobachteten Prozesses beurteilt 
werden. 

1m Jahre 1922 wurden von mir 27 Pflanzen aus Grossmogul aus- 
gewahlt, deren Korner 1923 separat ausgesiit wurden, also 27 Linien 
bildeten. Da ich heabsichtigte, den Entstehungsprozess der weisskor¬ 
nigen Pflanzen an den Kornproben zu studieren, wurden die Korner 
der Mutterpflanzen nicht separat ausgelegt, sondern in gewohnlicher 
Weise reihengesat. Die Anzahl der Pflanzen wurde in folgender Weise 
approximativ berechnet. In einer Parzelle der vergleichenden Anbau- 
versuche, ebenfalls reihengesat, wurde die Anzahl der Pflanzen beim 
Aufgehen im Friihling berechnet. Sie betrug 3256 (die Parzelle war 
10 qm gross). Die Ernte dieser Parzelle w r ar 5,3 kg, was also einen 
Durchschnittserlrag von 1,6 g pro Pflanze gibt. Von den 27 Nachkom- 
menschaften waren alle ganz schwarzkornig. Weisskornige Pflanzen 
waren also in dieser Generation nicht aufgetreten. Die Anzahl der 
Pflanzen war aber gering, wie die folgende Tabelle (Tab. 1) liber die 
approximative Anzahl der Pflanzen angibt, die also unter der Annahme 
eines Ertrags von 1,6 g pro Pflanze berechnet ist. 

Da alle Linien zusammengenommen eine Pflanzenanzahl von nur 
wenig mehr als 2000 hatten, ist ein Auftreten weisskorniger Pflanzen 
kaum zu erwarten. 

Folgendes Jahr (1924) wurden samtliche Linien wieder ausgesat. 
In den Kornproben von 8 Linien wurden bei der Durchmusterung im 
Herbst weisse 1 Korner gefunden. Die Grosse der Proben, die Anzahl 

1 lch benutce hier die Bezeichnung »weiss» fiir die Farbe der abweichenden 
1 ich ten Kdraer, obglcich sie nicht weiss wie bei dem echten Weisshafer ist, sondern 
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weisser Korner und die berechnete approximative Anzahl schwarx- und 
weisskornige Pflanzen geht aus Tab. 4 hervor. Die Berechmittg der 
Anzahl weisskorniger Pflanzen wurde dieses Jahr so ausgefiihrt, dass 
die niedrigste Anzahl weisser Korner einer Linie als der Ausdruck 
des Kornertrages einer einzigen Pflanze des Bestandes angesehen wurde. 
Diese niedrigste Anzahl findet man bei Nr. 1233—24 in Tab. 4. Sie 
betragt 34 Korner. Es ist deshalb walirscheinlich, dass Nr. 1256—24, 
die 63 weisse Korner aufweist, zwei weisskornige Pflanzen enthalten 
hat. Nr. 1249—24, in der 47 weisse Korner gefunden worden sind, 
kann in bezug auf die Anzahl weisser Pflanzen, die diese Zahl bezeich- 

TABELLE 1. Nachkommenschaften aus Grossmogul in Di 1923. 


Feldnum- 

mer 

Er¬ 
trag 
in g 

Approxi¬ 

mative 

Anzahl 

der 

Pflanzen 

Feldnum- 

mer 

Er¬ 
trag 
in g 

Approxi¬ 

mative 

Anzahl 

der 

Pflanzen 

Feidnum- 

mer 

Er¬ 
trag 
in g 

Approxi¬ 

mative 

Anzahl 

der 

Pflanzen 

1575—23 

240 

150 

1586-23 

245 

150 

1596-23 

160 

100 

1576-23 

140 

90 

1587-23 

50 

30 

1597-23 

290 

180 

1577-23 

210 

130 

1588-23 

80 

50 

1598-23 

85 

50 | 

1578-23 

130 

80 

1589-23 

70 

45 

1636-23 

150 

95 ; 

1580-23 

180 

110 

1590-23 

220 

135 

1637-23 

170 

105 i 

1581-23 

80 

50 

1591-23 

20 

15 

1638—23 

115 

70 i 

1582-23 

90 

55 

1592-23 

120 

75 

1639-23 

1101 70 

1583-23 

175 

110 

1593-23 

80 

50 

Summa 

13970 

2470 

1584—23 

165 

100 

1594-23 

295 

185 




1585—23 

110 

70 

1595-23 

190 

120 

i! 

h 




nen soli, zweifelhafter sein. Da die Zahl naher 34 als 68 (2 X 34) liegt. 
habe ich sie als den Ausdruck des Kornertrags einer Pflanze angenom- 
men. Wir finden also die Zahlen 34. 47 und 63 als die Summe des 
Kbrnerertrags von vier Pflanzen. Der durchschnittliche Ertrag pro 
Pflanze wird also 38 Korner. Mit dieser Zahl ist deshalb die Anzahl 
der weissen Korner der Linien mit einer grosseren Anzahl Korner dieser 
Farbe dividiert worden. — Die Anzahl schwarzer Korner findet man 
durch eine Berechnung mittels des Gewichtes von 1000 Kdrnern bei 
Grossmogul. Dieses war 35 g, ein Korn wog also O.oss g. Die Korn- 

schmutzig weiss oder grauHch-brfiunbch weiss, wie action NlLSSON-EHLE fur Gross¬ 
mogul angegeben hat (1922, S. 11). Er nennt Me >grau». Die Farbe wecbselt von 
fast weiss ins gnu, gewohnlich ist sie weissgrau. Von den dnnkien braunen-schwar- 
zen echten Kdrnern der Sorte sind sie immer leicht und sicher zu unterscheiden, 
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anzahl einer Pflanze betrug aber, wie oben ausgefuhrt, 38 Korner, ihr 
Korngewicht deshalb 1,3 g. Mit dieser Zahl ist das gesamte Gewicht 
der Kornernte jeder Linie dividiert worden. Das Resultat dieser Be- 
rechnungen geht aus Tabelle 4 hervor. Sie geben zwar nur approxima¬ 
tive Werte an, da sie aber auf ganz dieselben Voraussetzungen sich 
grlinden, sind ja die < relativen Werte ganz vergieichbar. Wir haben 
also hier eine Methode, die Untersuchung in grossem Massstabe aus- 
zufiihren, ohne dass Raum und Arbeit in der Ausdehnung erforderlich 
waren, die 70000 Pflanzen wie hier berechnet, falls separat gezogen 
und geerntet, beanspruchen wurden. 

Von grosster Wichtigkeit fiir die Verwendbarkeit der obengenann- 


TABELLE 2. Korncrtrag von schwarzen und weissen Komponenten 
einiger Linien und Populationen, mit Siegeshafer (—100) vcrglichen. 


Zuchtungsnummer der Sorte 

i 

Schwarzkornige Kompo- 
neiite 

Weisskornige Kompo- j 
nente j 

Kornertrag 

Hektoliter- 

gewicht 

Kornertrag 

Hektoliter- j 
gewicht j 

! Grossmogul.! 

103,s 

90 

101,9 

91 ! 

i Popul. 2824 I.1 

101 ,c 

95 

98,4 

95 j 

! » 2824 11 .1 

100,9 

88 

96,2 

89,5 

i » 5212. 

89,4 

89 

84,3 

90,5 | 

» 5224 . 

94,6 ; 

83 

93,2 

84,5 I, 

Durchschnittlich 

I 97,9 

! 89 I 

94,s | 

| 90,i j 


ten Methode der Korneranalyse ist natiirlich, dass die weisskornigen 
Pflanzen ebenso kraftig oder jedenfalls fast ebenso kraftig wie die 
schwarzkornigen sind. Um dieses Verhaltnis klarzulegen habe ich eine 
weisskornige Linie aus Grossmogul mit der Muttersorte in vergleichen- 
dem Anbauversuch gepriift. Neben diesen Sorten nahmen am Versuch 
drei Kreuzungspopulationen aus Schwarzhafer X Weisshafer teil, die 
in schwarze und weisse Proben sortiert worden waren. Sowohl eine 
reine Linie als drei Populationen wurden also in bezug auf den Ertrag 
der schwarz- und weisskornigen Komponente verglichen. Von jeder 
Sorte waren 5 Vergleichsparzellen von 10 qm Grosse ausgelegt. Das 
Resultat dieser Priifung ist aus Tab. 2 zu ersehen. Der Ertrag ist 
prozentuell in Verhaltnis zum Siegeshafer ausgedriickt, welche Sorte 
als Standardsorte in samtlichen Feldversuchen mit Hafer dieses Jahr 
angewandt wurde. 

Die Versuche zeigen, dass samtliche 5 schwarzen Komponenten 
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einen hoheren Ertrag als die weisskornigen geben. Die Differenz be* 
trftgt durchschnittlich 3 %. Die Produktivitat der Weissk&rnigen ist 
also ein wenig herabgesetzt. Die Korner sind aber volier, was aus dem 
hoheren Hektolitergewicht hervorgeht. 

Um die Vitalit&t weisskorniger Pflanzen mit schwarzkfirnigen der* 
selben Abstammung direkt unter Konkurrenz vergleichen zu kdnnen, 
habe ich aus einer breitgesaten F a Kornproben entnommen um zu 
sehen, ob eine Selektion der weisskornigen Pflanzen stattgefunden hat. 
Diese F*-Population stammte aus derselben Kreuzung wie die Popula- 
tionen 2824, 5212 und 5224 der Tab. 2. Drei entnommene Kornproben 


TABELLE 3. Verteilung schwarzct und weisser Korner in einer breit 
gesaten und als Population gedroschenen F a einer Kreuzung 
Schwarz X Weiss. 



Schwarze 

Korner 

Weisse 

Korner 

1 ) 

m abs 

D/m abs 

. 

Probe 1 

f gefunden. 

484 

149 



! 

1 erwartet . 

m, M 

158,2 5 

9,25 

10,89 

0,85 

Probe 2 

(gefunden. 

255 

87 




[erwartet . 

256, s 

85, s ! 

1,60 

8,01 

0,19 

Probe 3 

gefunden. 

335 

114 


! 

| 

1 erwartet . 

336 ,75 

112,2$ 

1,75 

9,IS 

! o,.. 

Surame - 

[ gefunden. 

1074 

350 




1 erwartet . 

1068 

356 

6 ,#o 

16,84 

0,87 


gaben die Verteilung der schwarzen und weissen Korner, die in Tab. 3 
wiedergegeben ist. 

Die Verteilung der Korner ist ja nach dem erwarteten F 2 -Verhaltnis 
3 : 1 eine sehr gute. Dies zeigt einerseits, dass die Bereclinung der 
Spaltungszahl sehr wohl an den Kdrnern einer breitgesaten und ge- 
mischtgedroschenen F a -Population berechnet werden kann, anderseits 
dass die Vitalitat der weisskornigen Pflanzen kaum geringer als die der 
schwarzkornigen sein kann. Alle Verteilungszahlen (Spaltungszahlen) 
liegen innerhalb des einfachen mittleren Fehlers, wie die letzte Ko- 
lonne der Tab. 3 zeigt. Das Defizit an Weisskornigen ist geringer als 
0,5 %, also geringer als in den Versuchen ohne Konkurrenz, die in 
Tab. 2 zusammengestellt und oben auseinandergesetzt sind. 

Samtliche diese Versuche zeigen, dass die Differenz der Vitalitat 
schwarz- und weisskorniger Pflanzen derselben Abstammung so gering 
ist, dass sie das Experiment fticht storen kann. 
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Nachdem ich gezeigt habe, dass die Durchfiihrung einer Unter- 
suchung iiber die Mutabilitat beim Hafer in grossem Massstabe bei den 
angegebenen Experimentalbedingungen mbglich ist, und weiter, dass 


TABELLE 4. Die Produktion weisskorniger Pflanzen in verschiedenen 
Linien der Schwarzhafersorte Grossmogul im Johre 1924 (D 2 ). 


Feldnummer 

Ertrag 
in Ug 

Approxim. An- 
zalil scliwarz- 
korniger Pflan¬ 
zen 

Anzahl 

weisser 

Korner 

Approxim. An¬ 
zahl weisskor¬ 
niger Pflanzen 

Ungefahres 
Verhaltnis 
schwarz: weiss 

1234-24 

2*45 

1880 

370 

9 

210:1 

1235-24 

8,06 

6200 

34 

1 

6200:1 

1236-24 

5,63 

4330 

380 

10 

430:1 

1237-24 

5,32 

4010 

- 

— 


1238—24 

2,55 

1960 




1239-24 

2,74 

2100 


_ 


1240—24 

4,88 

3750 


— 


1241-24 

3,18 

2440 


— 


1242-24 

5,86 

4500 

— 

— 


1243-24 

2,55 

1960 


— 


1244-24 

2,64 

1950 


— 


1245-24 

5,16 

3960 

1 . 95 j 

3 

1320:1 

1246-24 

4,00 

3070 

: _ 1 

— 

i 

1247-24 

2,54 

1950 

1 _ 

| 

! — 

j 

1248-24 

3,77 

2900 

! 

— 

1 

1249—24 

0,25 j 

190 

47 

1 

190:1 

1250- 24 

! 0,28 

210 

! 

j 

! 

i 

1251-24 | 

0,11 i 

80 

— 

— 

i 

1252-24 

1,85 

1400 1 

440 

i 12 

1 

120:1 

1253-24 

1,84 

1400 ! 

— 

1 

j 

1254- 24 

3,67 

2820 

1 

! 


1255—24 

1,77 

1360 

166 

5 

i 270 : 1 

1256 -24 

3,00 

2300 

63 

2 

: 1150:1 

1257-24 

4,46 

3430 j 

— 

— 

1 

1 

1258-24 

4,52 

3470 

302 

8 

430:1 

1259-24 

9,44 

7260 

— 

— 

i 

1 

1260—24 

3,57 

*2740 i 

— 

— 

1 


diese als zuverlassig betrachtet werden miissen, komme ich auf die 
Fortsetzung des Experiments zuriick. 

Die Tabelle 4 gibt eine Obersicht der 1924 ausgesatcn Grossmogul- 
Linien. Schon bei dem ersten Blick auf die Verteilungszahien ist die 
Differenz der Linien in bezug auf die Produktion weisser Korner sehr 
auffallend. WShrend Nr. 1259—24 in einer Probe von 9,44 kg kein 
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einziges weisses Korn gibt, sind In Nr. 1252—24 in 1,85 kg 440 weisse 
Kdrner gefunden. Im ersten Falle betragt die berechnete Anzahl der 
schwarzkornigen Pflanzen mehr als 7000, and keine weisskornige 
Pflanze trilt auf, im letzten die schwarzkornigen 1400, die weisskdr- 
nigen 12, die Verteilung schwarzkdrnig : weisskornig ungefar 120:1. 
Also 7000 :0 gegen 120 : 1! Das kan n ja kaum derselbe Prozess sein. 

Noch zwei Linien hatten sehr niedrige Verhaltniszahlen. Nr. 
1249—24 zeigt das Verhaltnis 190 schwarz : 1 weiss, Nr. 1234—24 210 
schwarz : 1 weiss und Nr. 1255—24 270 schwarz : 1 weiss. 

Anderseits zeigen 18 Linien keine weissen KOrner. Zwei von diesen 
haben indessen einen geringen Ertrag, 0,28 bzw. 0,u kg. Die iibrigen 
16 Linien haben aber einen Ertrag, der so gross ist, oder, in der Mehr- 
zahl der Falle, viel grosser ist als der der Linie 1252—24, die 12 weiss- 
kornige Pflanzen aufwies. Dass diese Linien, falls nicht konstant 
schwarzkdrnig, jedenfalls einen geringeren Prozentsatz weisskorniger 
Pflanzen als diese Linie zeigen mils sen, liegt fast auf der Hand. Wir 
finden ja auch schon unter den »mutierenden» Linien, wie die Tab. 4 
zeigt, einige, die hohe oder sehr hohe Verhaltniszahlen aufweisen, nam- 
lich Linie 1256—24 1150 : 1, 1245—24 1320 : 1 und 1235—24 6200 : 1. 

Von grosster Wichtigkeit ist nun die Frage, ob diese Differenz in 
bezug auf die »Mutation» des Schwarzhafers nicht nur eine ganz zu- 
fallige ist. Um dies klarzulegen, wurden einige der extremen Linien 
auch nachstes Jahr gebaut und untersucht. Leider konnte nicht das 
ganze Material weitergebaut werden, weil ich von den gebauten Linien 
die ganze Kornprobe aussate, da ich vor allem einen so grossen Ertrag 
erzielen wollte, dass ich endgiiltig entscheiden konnte, ob gewisse Linien 
keine weissen Pflanzen produzierten. Zu weiterer Priifung wurden 
deshalb fiinf der Linien, die 1924 unter 3—7000 Pflanzen keine weissen 
Korner gegeben hatten, 1925 ausgesat; weiter samtliche neun »mutie- 
renden» Linien. 

Vor der Aussaat wurden samtliche Linien, die weisse Korner hat¬ 
ten, reingepfliickt, so dass nur die schwarzen Kdrner fur die weitere 
Vermehrung verwendet wurden. 

Aus der Tab. 5 geht hervor, dass die 1924 konstatierten Differen- 
zen in bezug auf die Produktion weisser Kdrner fast durchgehend bei 
den verschiedenen Linien wiedergefunden werden. Fur einen direkten 
Vergleich sind in den beiden letzten Kolonnen die Verhaltniszahlen der 
beiden Jahre angefOhrt. Samtliche Linien, die 1924 keine weissen 
Kdrner aufwiesen, haben 1925 offenbar weisskornige Pflanzen gegeben, 
aber in sehr niedrigem Prozentsatz, der fur diese Linien durchschnitt- 
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lich 6000: 1 ist. Da nur eine der Linien das vorige Jahr diese Indivi- 
duenzahl hatte, ist ja das Nichtauftreten weisser Pflanzen, also die 
scheinbare Konstanz der Schwarzkornigkeit, ganz verstandlicli. Aus 
diesem Resultat geht indessen auch hervor, dass gewisse Linien aus 
Grossmogul einen sehr niedrigen Prozentsatz weisskomiger Pflanzen 
produzieren, der namlich bei einem ungefdhren Verhdltnis von 6000 : 1 
liegt. Diesem Verhaltnis schliesst sich auch die Linie 1779—25 an, 
die wahrend der beiden Jahre weisse Pflanzen gegeben hat. 


TABELLE 5. Die Produktion weisskomiger Pflanzen in Grossmogul- 

Linien 1925 (D 3 ). 


Feld- 

nummer 

Ertrag 
in kg 

Approxim. 

Anzahl 
schwarzkor- 
niger Pflan¬ 
zen 

Anzalil 

weisser 

Korner 

Approxim. 

Anzahl 
weisskorni- 
ger Pflanzen 

Ungefahres Verhaltnis 
schwarz : weiss 

1925 

1924 

1774—25 

37 

66000 

166 

10 

6600:1 

7260 :0 

1775-25 

5 

9000 

15 

1 

9000:1 

4500:0 

1776-25 

5 

9000 

43 

3 

3000:1 

3750:0 

1777-25 

5 

9000 

42 

3 

3000:1 

3070:0 

1778-25 

5 

9000 

17 

1 

9000:1 

4010:0 

1779-25 

5 

9000 

57 * 

4 

2250:1 

6200:1 

1780-25 

5 

9000 

73 

5 

1800:1 

1300:1 

1781—25 

5 

9000 

113 

7 

1300:1 1 

1150:1 

1782-25 

5 ! 

9000 

129 

8 

1125:1 I 

430:1 

1783-25 

5 i 

9000 

223 

15 

600:1 ! 

430:1 

1784—25 

5 i 

9000 

61 

4 

2250:1 | 

270:1 i 

1785—25 

6 | 

10000 

52 

3 

3300:1 i 

190:1 

1786-25 

5 ! 

9000 

531 

33 j 

275:1 j 

120:1 

1787-25 

5 1 

9000 

| 346 

22 ’ 

400:1 

210:1 


Am Ende der Tabelle kommen die Linien, die 1924 einen hohen 
Prozentsatz weisskomiger Pflanzen gaben, namlich im Verhaltnis von 
ungefahr 200 : 1. Zwei dieser Linien (1786—25 und 1787—25), nam¬ 
lich die letzten der Tabelle, waren auch 1925 in bezug auf weisskornige 
Pflanzen sehr produktiv. Das Verhaltnis schwarzkornig : weisskornig 
war namlich fur diese Linien ungefahr 300 :1. Diesen Linien schliesst 
sich Nr. 1783—25 an, die das Verhaltnis 500 :1 zeigt. Dieses Resultat 
kann nicht anders gedeutet werden, als dass man von Grossmogul ein- 
zelne Linien hat, die einen sehr hohen Prozentsatz weisskomiger Pflan¬ 
zen geben, der dem approximativen Verhdltnis 300: 1 nahezukommen 
scheint. 
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Fur zwei Linien, namlich 1784—25 und 1785—25, die 1924 nied- 
rige Verhaltniszahlen zeigten, konstatiert man 1925 hohe. Die letzte 
Linie war 1924 Nr. 1249—24. Wie aus der Tabelle 4 ersichtlich ist, 
betrug aber die ganze Kornprobe dieses Jahr nur 0,25 kg und die Anzalil 
der Pflanzen nur 190, unter diesen eine weisskSrnige. Die geringe 
Individuenzahl macht also die Verhaltniszahl 1924 sehr unsicher, wes- 
halb es kaum zu verwundern ist, dass sie 1925 eine ganz andere ist. — 
Die Linie 1784—25, die auch 1925 ein hoheres Verhaltnis als 1924 auf- 
wies, hatte 1924 eine berechnete Anzahl von 1360 schwarzkornigen und 
5 weisskornigen Pflanzen. Es ist aber moglich, dass in einzelnen Fallen, 
falls die Parzelle klein ist, eine Randpflanze ganz zufallig in bezug auf 
Raum und Nahrung ungewohnlich stark bevorzugt wird. Ist diese eine 
weisskornige Pflanze, kann sie eine Kornanzahl geben, die mehrmals 
grosser ist als die der Pflanzen im Inneren der Parzelle, also sehr wohl 
eine fiinfmal grossere Anzahl weisser Korner geben als nach detn Durch- 
schnittsertrag der Pflanzen berechnet. Vielleicht liaben wir hier die 
Ursache des niedrigen Spaltungsverhaltnisses der Linie 1255—24 (1784 
—25). Ist eine derartige luxuriierende Pflanze aber schwarzkornig, 
kann sie das Zahlenverhaltnis bei der grossen Anzahl dieser Pflanzen 
(1360 in Linie 1255—24) nur sehr wenig verschieben. Bei kleinen Par- 
zellen hat man also mit der behandelten Moglichkeit einer Vcrschiebung 
des Zahlenverhaltnisses zu rechnen. Bei solchen Parzellen und nattir- 
lich auch bei griisseren ware es deshalb vorteilhaft, einen schmalen 
Saum rings um die Parzelle vor der Ernte wegzunehmen, um die Ver- 
sehiebung durch Randwirkung ganz aufzuheben, was ich auch bei der 
Fortsetzung der Versuche zu tun beabsichtige. 

Zwischen den beiden behandelten Gruppen von Grossmogul-Linien, 
welche die Verteilungsverhaltnisse 6000 : 1 und 300 : 1 zeigen, kommen 
vier Linien (1780—25, 1781—25, 1782—25, 1783—25), welche da- 
zwischen liegende Verhaltnisse zeigen, die durchschnittlich annahernd 
1000 : 1 betragen, aber zwischen 600 :1 und 1800 : 1 schwanken. Sie 
wiederholen ziemlich gut die Zahlenverhaltnisse von 1924, wie Tabelle 5 
demonstriert. Ob diese Linien eine neue Gruppe bilden, oder nur ex¬ 
treme Abweichungen der beiden anderen Gruppen reprasentieren, kann 
durch die vorliegenden Versuche kaum entschieden werden. 

Fur eine weitere Beurteilung der Hauptfrage, oh wirklich in bezug 
auf die Produktion weisskorniger Pflanzen zwei Gruppen von Gross- 
mogulpflanzen vorliegen, wurden zwei der extremsten Linien jeder 
Gruppe auch im Jalire 1926 ausgesat, ausserdem auch eine Linie, die in 
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der betreffenden Eigenschaft intermediar war. Das Resultat dieses Ver- 
suchs geht aus Tabelle 6 hervor. 

Der Versuch 1926 geht in ganz derselben Richlung wie die der 
vorigen Jahre. Wie Tabelle 6 zeigt, haben die zwei ersten Linien 
(6471—26 und 6472—26) hohe Verhaltniszahlen, die zwei letzten 
(6474—26 und 6475—26) niedrige. Dies ist also nun im dritten Jahre 
cine vollkommene Wiederholung der Tatsachc, das verschiedene Linien 
von Grossmogul in bezug auf die Produktion weisskdrniger Pflanzen 
ganz verschiedene Prozentsatze aufweisen . 

Die Differenz der Gruppen ist indessen 1926 nicht so gross wie in 
den beiden vorigen Jahren. Das beruht wahrscheinlich darauf, dass 
die Linien mit geringer Weissproduktivitat sich weiter auflosen, so dass 

TABELLE 6. Die Produktion weisskdrniger Pflanzen in verschiedenen 
Linien von Grossmogul 1926 (Z> 4 ). 

Ungefiihres Verhaltnis ! 

schwarz: weiss | 

1920 ! 1925 J 1924 : 

. j t j ; 

6471- 26 i 6,« | 12300 i 203 j 14 I 900:1 i 6600:1 7260 : 0 | 

6472- 26 ! 3,7 ; 7000 j 95 j 6 j 1150:1 ■ 9000:1 j 4500:0 I 


6473-26 | 

4,8 

9000 

1 415 i 

28 

1 320:1 

1300:1 

1150:1 

6474-26 j 

5,i j 

9600 

948 1 

63 

150:1 

275:1 

120:1 

6475-26 j 

5, s : 

9800 

450 

30 

325:1 

400:1 j 

210:1 


sie, ganz wie Grossmogul selbst, in die beiden Gruppen von Pflanzen 
zerfallen. Fur Grossmogul selbst ist bei Reinpfliickung die Verhaltnis- 
zahl Schwa rzkornige : Weisskdrnige etwas holier als 1000 : 1, wie die 
Gesamtzahl samtlicher Linien 1924 zeigt. Sie geben zusammen das 
Verhaltnis 73620 :51, was 1450 : 1 ergibt. Die Linien, die 1925 gekaut 
wurden, hatten zusammen 184000 Schwarzkornige und 119 Weisskor- 
nige, was einem Verhaltnis von 1550 : 1 entspricht. Diese Resultate 
zeigcn also darauf hin, dass die Linien aus Grossmogul, die das inter¬ 
mediate Verhaltnis von ungefahr 1000 : 1 wie Grossmogul selbst zeigen. 
Mlschbestdnde uon Pflanzen mit grosserer und geringer Produktivitat 
weisskdrniger Nachkommen (»Mutationcn») sind. 

Die intermediate Linie 6473—26 gab 1926 auch einen grosseren 
Prozentsatz weisskorniger Pflanzen als wahrend der beiden vorigen 
Jahre. Dies ist auch zu erwarten, da ein Dbergehen in Pflanzen der 
hochproduktiven Gruppe weiter stattfindet. Grossmogul lost sicli also 


j | Approxlm. 

piE- 


j Approxim. 
Anzahl j Anzahl 
weisser | weisskorni- 
Kdrner i ijer Pflan- i 
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auch bel Reinpfluckung, sukzetsiv in Linien mit grosserer Produktivitit 
weisskorniger Abweichungen auf, d. h. die »MutabUU6t> must bel fort- 
gesetzter Vermehrung — alter Wahrscheinlichkeit nach — zunehmen. 
Inwieweit indessen auch Linien erhalten werden konnen, die >konstant» 
eine geringe Weissproduktivitat zeigen, lasst sich auf Grand der vor- 
Iiegenden Versuche nicht feststelien. 

Mit den vorliegenden dreijahrigen Versuchen werden wir nun die 
Frage, welche die Hauptfrage dieser Untersuchung ist, beantworten, 
namlich ob die erhaltenen Verh&ltniszahlen fiir eine Differenz in bezug 
auf die Weissproduktion signifikativ sind. Fiir diese Untersuchung 
wahlen wir die beiden auch 1926 gepruften Linien der beiden extremen 
Grappen. In Tabelle 7 stellen wir die Verhaltniszahlen der dreijahrigen 


TABELLE 7. Verteilungsverhdltnisse schwarz- und weisskorniger 
Pflanzen in einigen Linien von Grossmogul 1924 — 1926. 


Bezeichnung der Linie 


Ungefahres Verhaltnis 
schwarz : wciss 



1924 

1923 

t 

! 1926 

Mittelzahl 

1924 - 1926 

Linie I . 

7260:0 

6600:1 

900:1 

7370:1 

} 7350:1 

» II . 

! 4500 :0 

, 9000:1 

1150:1 

7325:1 

» m.i 

120:1 

1 275:1 

150:1 

180:1 

} 245:1 

» IV. j 

| 210:1 

| 400:1 

325:1 

310:1 | 


Versuche zusammen. Nr. 6471 wird hier als Linie I, 6472—26 als 
Linie II, 6474—26 als Linie III und 6475—26 als Linie IV bezeiclinet. 

Die Differenz der Weissproduktivitat der vier Linien in der drei¬ 
jahrigen Zusammenstellung ist ja ganz auffaliend. Schon der erste 
Blick auf die Versuchszuhlen zeigt, dass es hier gar nicht von demselben 
Variabilitatsprozess die Rede sein kann. 

Wir mussen indessen diese Tatsache durch eine zahlenkritische 
Behandlung festlegen. Dabei konnen wir uns einer Forme! bedienen, 
die Muller (1923) ausgearbeitet hat, um zu berechnen, wie viele In- 
dividuen bei hohen Spaltungszalilen aufgezogen werden mussen, falls 
man sicher sein will, dass mindestens eine Rezessive erhalten wird. 
Diese Formel lautet: 

n = — log e F (P — Vs.), 

worin n die verlangte Anzahl von Individuen ist, F die gewiinschte 
Sicherheit, P die Grosse der dominanten Klasse der Spaltungszahl. 
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Fragen wir also, wie viele Individuen aufgezogen werden miissen, damit 
man mindestens eine weisskornige Pflanze erhalten muss bei einem 
Verteilungsverhaltnis 300 schwarz : 1 weiss, falls wir eine Sicherheit 
fordern, die das Dreifache der Dispersion (3 a) betragl, d. li. der Wahr- 
scheinlichkeit des Gelingens 369 :1 ( 0 , 0027 ) entspricht, so erhalten wir 
folgende Gleichung: 

n = — log c • 0,0027 • (300 — 1 lt). 

Der negative natiirliche Logarithmus fiir 0,0027 ist 5, 91 , und wir erhalten 
deshalb, nach Anderung des Vorzeichens der Klammer; 

n = 5,91 • 300,5 = 1775,95. 

Auf 1775 Individuen konnen wir also in alien Fallen erwarten, eine 
weisskornige Pflanze zu finden, denn wir liaben ja mit der Wahrschein- 
lichkeit 3 a gerechnet, was ja gleich mit Gewissheit zu betrachten ist. 
Erhalten wir anderseits keine weisskornige Pflanze, obgleich diese Indi- 
viduenzahl realisiert ist, so konnen wir naturlich sagen, dass die Ver- 
teilung nicht 300: 1, sondern eine andere ist. Da nun das Verhaltnis 
der anderen Gruppe der Grossmogullinien 7350 : 1 war, liegt also dieses 
weit ausserhalb der Extremgrenze fiir ein postuliertes Verhaltnis 300 :1. 
Die Differenz der Linien mit niedriger und holier Produktion von iveiss- 
kornigen Pflanzen innerhnlb der Sort? Grossmogul ist deshalb statistisch 
sichergestellt. 

Die Untersuchung hat also gezeigt, dass man innerhalb einer als 
reiner Linie betrachteten Sorte fiir verschiedene Pflanzen eine sehr 
verschiedene Variabilitiit, d. h. Produktion weisskorniger Nachkom- 
men, hat. Dies zeigt, dass Grossmogul keine reine Linie sein kann. 
Man mag den Variabilitatsprozess betrachten wie man will, als Muta¬ 
tion oder als eine Spaltung, es verbleibt immer die Tatsache, dass der 
Prozess bei verscliiedenen Pflanzen versehieden verlauft. Da eine reine 
Linie nie zwei Variabilitatsformen haben kann, ist wohl mein Experi¬ 
ment und meine Beweisfuhrung in dieser Hinsicht kaum anders denn 
als bindend anzusehen. 

Eine weitere Frage ist indessen, worin die Ursache des konstatier- 
ten Variabilitatsprozesses besteht. Da man friiher mit einer selbstver- 
standlich reinen Linie rechnete, weil man keine morphologische Varia- 
bilitat konstatieren konnte, und weil sie ausserdem aus einer alten 
Landsorte stammte, war die Annahme einer Mutation, d. h. einer Ver- 
anderung eines Gens, naheliegend. Nach meinem Konstatieren der 
Heterogenitat von Grossmogul ist wohl die Annahme einer Segregation, 
d. h. eines analgtischen Spaltungsprozesses mehrerer Gene viel wahr- 
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scheinlicher. Denn es ist ja in hohem Grade unwahrscheinlich, dass 
man bei ein und derselben Linie zwei nur prozentisch uerschiedene 
Mutationsprozesse hat. Bei Betrachtung der Erscheinung alt eiher ana- 
Igtischen Auflosung eines genetischen Komplexes, alto einer kompli- 
zierten Spaltung, wird indessen der Variabilitdtsprozess ganz naturlich. 
Denn die Heterogenitdt bei Grostmogul wird dann ganz einfach Hetero- 
zygotic; und diese Heterozggotie verursacht ganz normal, dass hohere 
Spaltungszahlen in niedrigere libergehen, wie in den Versuchen kon- 
statiert warden ist. 

Im Jahre 1927 wurden meine Versuche ahgebrochen, als ich von 
Weibullsholm, wo diese Versuche ausgefiihrt worden sind, nach Alnarp 
iibersiedelte. In Weibullsholm wurde namlich mein ganzes Material 
landwirtschaftlicher Pflanzen, also auch das meiner theoretischen Ver¬ 
suche, zuriickgehalten. Ich habe in Alnarp neue Linien aus Gross- 
mogul ausgelesen, wiederhole also die ganze Untersuchung noch einmal. 
Denn melirere Fragen sind noch zu beantworten. Wir wissen nicht, 
ob stetig hochspaltende Linien erhalten werden konnen, ob niedrigere 
Spaltungszahlen als die gefundenen auftreten; und femcr ware es natiir- 
lich wichtig, die Linien weiter aufzulosen und die Untersuchung in noch 
gr&sserem Massstabe durchfiihren zu konnen. 

Die vorliegende Untersuchung hat das Grundproblem der Muta¬ 
tion, namlich die Entstchungsweise der Mutanten, wiedererwecken und 
experimentell untersuchen wollen. Es geniigt ja nicht, dass man nur 
konstatiert, dass seltene Abweichungen vorkommen und dass man sie 
Mutationen nennt, wie man es augenblicklich noch dreissig Jahre nach 
dem Erwecken der experimentellen Mutationsforscliung tut. Ich habe 
hier gezeigt, dass die Voraussetzung fur eine Deutung der sprungweisen 
Abanderungen im Schwarzhafer als Mutationen, namlich dass die Mut- 
terlinie eine reine Linie ist, gewiss nicht realisiert ist. Die Selbstver- 
stSndlichkeit des Prozesses als eine Mutation ist damit verschwunden. 
Denn wir miissen folgende Distinktion streng aufrecht halten: 

Mutanten , d. h. neue Variabilitatsformen, die als Hire Ursache eine 
Veranderung, wahrscheinlich Zersetzung, des Genes, also des biologi- 
schen Atoms, haben. Sie waren deshalb mit den Transformations- 
produkten der Atome radioaktiver Substanzen am ehesten vergleichbar; 

Segreganten , d. li. neue Variabilitatsformen, die dutch einen ana- 
lytischen Variabilitatsprozess innerhalb eines Komplexes von Genen, 
einer heterozggoten Konstellation, eines biologischen Molekuls entste- 
hen. Sie sind also mit den chemischen Verbindungen zu parallelisieren. 

Dass der letzte Prozess in bezug auf die biologischen Atome nichts 
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Neues schaffen kann, ist bei einfacheren Spaltungen selbstverstandlich 
und wird in den mendelschen Experimenten alitaglich durch die auf- 
tretenden Kombinationcn bestatigt. Dass aber morphoiogisch gesehen 
sogar ganz bizarre Neuheiten entstehen konnen, ist ja gar nicht selten. 
Dass weiter unter derselben inorphologischen Tracht eine Abspaltung 
von scharf abweichenden neuen Formen stattfindet, ist keineswegs 
seiten. Dass die Abspaltung gewisser Kombinationen in schr geringem 
Prozentsatz stattfindet, ist bei gewissen Spaltungsformen typisch. Dass 
ein stetiger analytischer Zustand endlich realisiert werden kann, wo- 
durch eine Spaltung immer fortsetzt, ist ja fiir eine Mehrzahl von Genen 
auch bekannt. Diese letzte Erscheinung ist jedoch die einzige bis jetzt 
fiir die Mutationscrscheinung charakteristische. Dass also eine ge- 
wohnliche, nur komplizierte gametische Spaltung bei der Weisshafer- 
produktion vorliegen kann, ist nicht von der Hand zu weisen. 

Eine andere Erklarungsmoglichkeit des Auftretens der weissen 
Pflanzen, die auch keine extraordinaire Mutationserscheinung fordert, 
scheint mir darin zu liegen, dass die Abweicher das Resultat einer 
chimaren Struktur des Schwarzhafers wiiren. Gewisse Mutationen, 
auch, und vielleicht vor allem diejenigen, die als dominante Mutanten 
betrachtet werden (Emerson 1917, Eyster 1924, Demerec 1928, 
MCntzing 1930), gehen aus variegierten Individuen oder Stammen 
hervor. Oft wird deshalb die Mutation eine Massenmutation in gewis¬ 
sen Linien, wahrend sie in anderen gering ist (Demerec 1928, S. 188). 
Dass dies auch eintreten muss, je nach dem Natur des Chimdrenkom- 
plexes, darf nicht unberiicksichtigt bleiben. Chimaren miissen ja, je nach 
der Verteilung der Komponenten in bezug auf Grosse und Lagerungsver- 
haltnisse (sektoriale, mosaikahnliche, periklinale) schr verschiedene 
Zahlenverhdltnisse und reversible »Mutation » zeigen. Dies wird also eine 
sekundare Erscheinung der Art der Chimarenstruktur. Die primare 
Ursache sind in diesem Falle gewiss chimdrogene Faktoren. In bezug 
auf die Mosaikbildung des Geschlechts bei Salix habe ich solche ge- 
funden (Heribert Nilsson 1918, S. 125), die ein mendelndes Verhalt- 
nis aufweisen. Auch Demerec vermutet, dass die Differenz seiner hoch 
und niedrig mutablen Linien darin liegt, dass die Mosaiklinie einen 
autosomalen Faktor hat, der eine Stimulierung der Somazellen in bezug 
auf die Mutabilitat verursacht. Einfacher und richtiger ist wohl 
diese Sache so auszudriicken, dass die Mosaiklinie einen Faktor hat, 
der eine Mosaiklagerung der Gewebe verursacht. Sonst verliert ja der 
ganze Inhait des Begriffes »Mutation> beinahe jeden Sinn. 

In unsrem Falle ist also die Frage zu beantworten, ob eine Mosaik- 
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erscheinung in bezug auf schwa rze und weisse Far be der Spelzen bei 
der Sorte Grossmogul anzunehmen ist. Als eine Voraussetzung hier- 
fiir kann es wohl scheinen, dass man bei Grossmogul Oder wenigstens 
bei dem Schwarzhafer variegierte Korner finden kdnnte. Diese Er- 
scheinung ist indessen ausserordentlich selten. Wahrend meiner sieb- 
zehnjahrigen Zuchtungsarbeit mit Schwarzhafer habe ich nur einmal 
bei einer einzigen Pflanze einer Linie zwei Korner gefunden, die deut- 
lich und sehr schon weissgestreift waren. Unter samtlichen in dieser 
Untersuchung abgerechneten schwarzen Kdrnern war kein einziges 
gestreift. Es ist aber sehr wohl denkbar, dass wir Periklinalchimaren 
haben kdnnen, deren schwarzer Mantel nur sehr selten vom weissen 
Kern durchbrochen wird. Diese Annahme kann vielleicht als eine sehr 
unwahrscheinliche und unfruchtbare theoretische Spekulation er- 
scheinen. 

Das Vorkommen einer derartigen ganz kryptomeren Chim3ren- 
struktur ist indessen schon von Bateson (1916) experimentell bewiesen. 
Durch Wurzelstecklinge von Bouvardia gelang es ihm, die schon be- 
kannte Sorte Hogarth, die satt rote Bliiten hat, aus der weisslich rot blii- 
henden Sorte Bridesmaid herzustellen, obgleich jene Sorte niemals aus 
den Knospen des Stammes hervorgeht. Die Wurzelsprosse entstehen ja 
endogen, und erst bei dieser Methode der Vermehrung wird also die 
wahre Chimarennatur der Varietal Bridesmaid entschleiert. Ober- 
irdisch kann man dies gar nicht konstatieren. Dass man es bei den 
Getreidearten in gewissen Fallen mit erkennbarer Chimarenstruktur in 
bezug auf die mutablen Eigenschaften zu tun hat, haben die Versuche 
Akermans (1927) gezeigt. 

Ich habe diese Fragen hier nur streifen wollen als eine Erinnerung 
daran, dass die Bedeutung der Chimarenstruktur fur die Mutabilitats- 
frage lange nicht ausreichend gewiirdigt worden ist. 

Die Tatsache, dass das Weissspalten beim Schwarzhafer eine ge- 
wohnliche Erscheinung ist, spricht vielleicht dafiir, dass die Ursache 
eine rein faktorielle ist. Ein Entscheiden der Natur der Produktion 
weisser Pflanzen in der Schwarzhafersorte Grossmogul ist augenblick- 
lich nicht moglich. Aber so viel ist nun sicher: in verschiedenen Linien 
der Sorte spielt sich der Prozess zahlenmassig ganz verschieden ab. 
Die Sorte kann deshalb nur morphologisch konform, nicht konstitu- 
tionell rein sein. Man kann deshalb nicht kategorisch behaupten, dass 
die Ursache der Variabilitat eine Mutation ist. Dies wird nicht einmal 
wahrscheinlich. Es ist richtiger und wichtiger, der Natur der Segrega¬ 
tion nachzugehen, welche die einzige ubrigbleibende Ursache sein kann. 
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Ober die vier-gen-hypothese 

THOMSENS 

VON S. WELUSCH UND 0, THOMSEN 

UNIVERSJTATSINSTITDT FOR ALLGEMEINE PATHOLOG1E, KOPENHAGEN 


D IE von Oluf Thomsen, V. Friedenreich und E. Worsaae 
(1930 a und b) sowie von O. Thomsen (1930) beschriebenen, 
neben den vier alibekannten Blutgruppen O, A, B, AB wahrgenommenen 
Gruppen A' und A'B rechtfertigen den Versuch einer wahrscheinlich- 
keits-theoretischen Betrachtung fiber die Verbreitung des neuen (Jens 
A' in einer bestimmten Bevolkerung. Bezeichnet man die Haufigkeit 
der vier allelen Gene O, A, A', B der Reihe nach mit r, p, p', q, so gelten, 
wie lasreits in der »Klin. Wochenschr.» (1928, S. 548) im Schema der 
Genotypen ffir vier multiple Allelogene angedeutet wurde, gemass der 
Entwicklung von (r 4 p + p' + q) 1 folgende Beziehungen: 

00 OA AA AA' OA’ A'A' OB BB AB A’B 

r* 2 rp p 8 2 pp' 2rp' p’ 8 2rq q 8 2pq 2p'q 

Daher bestehen bei Dominanz von A fiber A' und A' tibet O ffir die 
sechs phanotypischen Blutgruppen die Bedingungsgleichungen: 

0 =00 = r 8 

A » OA + AA 4 AA' = 2 rp 4 p 8 42 pp' 

A' = 0A'4A'A’ =2rp’4p' 8 

Ba= OB 4BB =2rq4q* 

AB = s= 2 p<| 

AB = = 2 pq 

und, wenn die Gleichung r4p + p’ + q=10 genau erffillt ist, ffir 
die vier Genhaufigkeiten die Bestimmungsgleicbungen: 

r =J/o 

p =1/0 4 A 4 A'-l / 0+A' 
p' = V0“4'A'"-r 

q = V 04 “B -r 

Als Zahlenbeispiel beniitzen wir die von Thomsen (— das Material wird 
spater ausffihrlich veroffentlicht —) bei 390 auf Tumoren (malignen 
und benignen) in Kopenhagen untersuch,ten Personen vorlaufig erhal- 
tene Blutgruppenrelation: 
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Gruppe.. 

. 0 

A 

A' 

B 

AB 

A'B 

absolut. 

..... 162 

139 

42 

32 

10 

5 

prozentisch . 


35,m 

10,77 

8,21 

2,56 

1,28 


Die viergliedrige Blutgruppenformel lautet: 

41,64 :46,41 :8,2i: 3,84. 

Daraus erhalt man die widerspruchslosen Genzalilen: 

TssViljS* -—6,4452 

p -j- p' = | (10 - r + — 1/49,75) = 2,9398 

q = J (10 — r + V - F87>) = 0,6i5o 
Summe: 10 ,0000 

und die sechsgliedrige Blutgruppenformel der Drei-Gen-Hypothese : 

00 OA AA OB BB AB 

41,54 37,90 _8^64 7^93 0^38 3,61 

46,54 8,31 


Es rechnen sich durch Proportionalverteilung die widerspruchs¬ 
losen, von den unmittelbar beobachteten Zahlen nur wenig abweichen- 
den Glieder: 

4 46,54 or 

A = 4^-“ • 35,64 ass 3 o,74 
46,41 

4 , 46,54 4 

A — 77T"~ • 10,77 = 10,80 
4b,4i 

Folglich ist 

P = VK8,08 — V 52,34 -- 2,1504 
p' = \ 52,34 — V 41,54 = 0,7894 

genau wie oben: p + p' =? 2,9398 


Somit erhalt man: 


O = 
A = 

A' = 

B ass 


OO = r* ass 41,54 
OA = 2 rp =27,72 
AA =p* = 4,62 

AA' ass 2 pp' = 3,40 
{OA' =2 rp' =10,18 

| A'A' = p' 2 ass 0,62 

(OB = 2 rq = 7,oa 
[BB = q* = 0,38 
AB =2pq = 2,64 
A'B = 2p'q = 0,97 


= 35,74 


= 10,80 
= 8,31 


Die aus der zehngliedrigen Blutgruppenrelation durch Zusammenfassen 
der Glieder OA + AA + AA' = 35,74, OA' + A'A' = 10,so und OB + BB 
a= 8,31 entstehende sechsgliedrige Formel der Vier~Gen-Hypothcse : 
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. »» —■ ^.n ,..,..„. ia ... 3 yi — 

0 A A' B AB A’B 
41,m : 35,14; 10,** : 8,»i: 2,u: 0,« 

lasst crkennen, dass die theoretische Erwartung da zahlenmSssigen 
Verhaltnisses zwischen A und A' einerseits, wie auch zwischen A8 und 
A'B anderseits in recht guter Obereinstimmung steht mil dem tatsach- 
lichen Befunde des angefiihrten Materials von 390 Tumorpatienten. 
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MALE STERILITY IN VIOLA ORPHANIDIS 

BY J. CLAUSEN 

GENETICS LABORATORY OK THE ROYAL VETERINARY AND AGRICULTURAL COLLEGE, 

COPENHAGEN 


I. INTRODUCTION. 


V IOLA ORPHANIDIS Boiss. is a Melanium Violet from the Balkan 
Peninsula. It is a taxonomically very interesting species due to 
its apparent relationship with V. cornuta L. and V. orthoceras Ledeb. 
In fact, the two last named species are exceptional types among the 
Melanium violets or the Pansies, but through V. Orplianidis they are 
in some way linked up with the other Melanium species. 

The outstanding characters of cornuta and orthoceras are the 
following: (l) their side petals are downturned (fig. 1 b), in all other 
species upturned; (2): they have no yellow eye in the centre of their 
flower, all other pansies have at least the innermost part of the lower 
petal intense yellow; (3); the upper petals are very narrow (fig. 1 b)\ 
(4): cornuta and orthoceras have triangular, broad, undivided stipules 
(fig. 1 b), while most other pansies have deeply parted lyrate or palma- 
tely cleft stipules (fig. 1 c and d). 

The stipules of Orphanidis (fig. 1 a) remind about those of cornuta 
and orthoceras but in the other characters named it differs from them, 
its side petals are upturned and it has a yellow eye. In its stature it is 
also different from cornuta, being a rather small and prostrate type. 
Its flowers are of a violet shade, darker than cornuta's and sometimes 
with a dark velvety eye pattern. The herbage is rather densely hirsute. 

Also geographically V. Orphanidis stands between cornuta and 
orthoceras , which, irrespective of their close morphological resemblance, 
are disconnected and very local in their distribution. Cornuta covers 
a small area in the Pyrenees and Northern Spain and it has lately been 
found on what is supposed to be a natural habitat in Krain in the north¬ 
western part of Yugoslavia, while orthoceras grows in a local region 
south of Caucasus; the area of Orphanidis occurs in between these. 

The morphological resemblance of cornuta and orthoceras is ex¬ 
pressed also in their chromosome number being the same in both species, 
namely n = ll (Clausen 1927 b), a number not seen in any other 
violets except in some types of V. Orphanidis, which, accordingly, also 
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in chromosome number appears to be closely related to eornuta— 
orthoceras. 

The relationship is expressed also in the genetical behaviour. In 
the hybrid eornuta X orthoceras the conjugation between the chromo¬ 
somes is complete just as in pure species. Orphanidis appears to be 
a little more distant related, but it is easily crossed with eornuta, gives 
a very fertile /Vhybrid with only minor cytological disturbances in 
meiosis and in F : a pretty good Mendelian segregation. 



Fig. 1. Flowers and leaves of, a: V. Orphanidis, b: V. eornuta X orthoceras Fi; 
leaves of, c:. V. arvensis and d: V. tricolor. 


The determination of the actual chromosome number of V. Orpha¬ 
nidis has been troubled owing to the fact that the type chosen as the 
most typical Orphanidis (V. 917 in the diagram, fig. 5) proved to have 
10 bivalent and one univalent chromosomes (2n — 21). This type was 
received under the name of Orphanidis from the Botanic Gardens of 
Edinburgh 1925, while another type received the same year from 
Lausanne was discarded as being less typical in its morphological cha¬ 
racters. A fixation of last named type, recently investigated, showed 
2n = 20 chromosomes, which, more or less regular, formed 10 bivalents 
during heterotypic metaphase, while most of the chromosomes were 
unpaired or very loosely conjugated during the. preceding diaphase.. As 
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the type from Lausanne may be a hybrid with some other 10-chromo¬ 
some species as V. eleyantula Schott, and as, in the type from Edin¬ 
burgh, all progeny with 2n =• 20 chromosomes is pollensterile, it seems 
most probable that the actual chromosome number in Orphanidis shall 
be n = ll, just as in cornuta — orthoceras. As previously pointed out 
(Clausen 1927 b) these appear closest related to the pansies of the 10- 
series and may long ago have arisen from originally 10-chromosome 
violets by duplication of one chromosome. 

II. VARIATION IN CHROMOSOME NUMBER WITHOUT 
OBVIOUS MORPHOLOGICAL VARIATION. 

Experiments were started with the heteroploid 21-chromosome 
Orphanidis from Edinburgh in order to isolate cytologically constant 
types from it. It w r as very fertile and also fairly constant by self- 
fertilisation. All offspring plants were typical violet flowered V. Or¬ 
phanidis; segregations were noted for minor characters only, as for spot 
on style and presence or absence of the dark eye pattern, and no 
unmistakable indications w’ere found that these segregations were 
effected by the chromosome irregularities. Although plants with 
2n — 22, 21 and 20 chromosomes were segregated, the general 
appearance was a very constant and uniform type. 

It is puzzling, of course, to find a cytologically irregular type being 
comparatively constant in morphological characters. But in violets 
such cases are now and then met with (compare Clausen 1926, p. 101). 
The constancy may be an apparent one only, indeed, as we are not 
aware of other segregations than those visualising themselves in 
characters, which differentiate the morphological type. In fact, just 
in Viola Orphanidis evidence was found that a segregation took place, 
which did not manifest itself, because one gene more was necessary 
in order to make the segregating gene active, and this gene is absent 
from Orphanidis ; when selfed, Orphanidis never throws any other types 
but the violet flowered ones, but, when crossed with a homozygouslv 
yellow flowered tricolor-, it gave yellow’ flow’ered and violet flowered 
plants in F x in the proportion of one to one. This shows, that Viola 
Orphanidis was heterozygous for a gene, which in itself did not have 
any discernible effect, but it was one of the conditions for the realisation 
of a yellow’ flowered type. In tricolor both conditions w r ere present. 
But this gene had no connection with the odd chromosome, because it 
was carried by the gametes having 10 as well as by those having 11 
chromosomes. 
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III. MALE STERILITY AND ITS RELATION TO 
CHROMOSOME NUMBER. 

A careful examination of the progeny of the Orphantdis type from 
Edinburgh revealed that some of the plants were physiologically deeply 
affected, inasmuch as a pollensterile type was segregated in a propor¬ 
tion as from 7,9 % to 21,s % in different sowings. The pollensterile 



Figs. 2—4. Pollensterile Orphanidis: microphotographs of sectioned pollen sacs 

(X ca. 176). 

2 : the pollen mother cells rest in prophase, 'fibrillous attachments to the cells are 
formed; 8: later stage, almost all pollen mother cells have disappeared, and a 
fibrillous reticulum is left in one of the sacs; the tapetum is in disintegration; 4: tapetal 
cells and pollen mother cells with branching attachments; the tapetum leaves the 
wall of the pollen sac, and the wall between two sacs is partly disintegrated. 
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plants occurred among all three chromosomal types, as they were found 
having either 20, 21 or 22 chromosomes somatically. 

In the field nothing particular is to be seen on these pollensterile 
plants, as their ovules are good. Most flowers will under field condi¬ 
tions be cross-pollinated by insects and give good capsules. But when 
plants were taken in for self-pollination, it was found that some of them 
had empty stamens. Macroscopically the stamens of the pollensterile 
types appear somewhat dry and flattened as they are totally empty 
for pollen, but otherwise they are normally developed. 

The microscopical investigation of the processes taking place in 
the male archespor of the pollensterile types, revealed that generally 


TABLE 1 . Somatic chromosome numbers of fertile and sterile plants in 
different sowings of V. Orphanidis 1 , the nos. of sowings refer to the 

diagram, fig. 5. 


n.~. 

1 Mother 
plant 

no. or ; fcr 

sowing | _ 

1 2n = 22 

Numb 

tile 

er of plants 

pollensteril 

20 

Total 

21 

22 

21 


V. 917 { - 

2 . 


- 

_ 

2 

. 

V. 1109 ! 

3 



1 

4 

?! 

II 

c 

M 

V. 1176 4 

i « , 

6 

7 

4 ! 

27 i 


V. 1248 | 3 

7 

3 

4 i 

2 ! 

19 * 


Total 7 

18 

9 

11 i 

7 | 

52 ( 

CM 

CM 

II 

C 

M 

V. 1249 | 3 

3 

1 

i « ■ 

1 

14 

| Total for all i 10 

21 | 

! 10 

j 17 ! 

8 | 

66 


Total for fertile ~J 

-sterile 

20 ! 

38 | 

8 

66 


the pollen mother cells do not go as far in development as to the stage 
of heterotypic division. The prophase is delayed, buds in which one 
would expect meiosis already to be past, still have their pollen mother 
cells in prophase (fig. 2). By and by, branching fibrillous attachments 
are seen projecting themselves from the pollen mother cells (fig. 2), 
perhaps formed by disintegration of the cell walls between the gonads. 
Later on, these filaments form a network in the pollen sac, the cells 
seem to be in a state of disintegration and small residues of them are 
seen here and there in the network (fig. 3). In some cases polynucleate 
and immensely enlarged tapetal cells wander in to the centre of the 
pollen sac and replace the gonads (figs. 4, 32 and 33). Also from these 
tapetal cells projecting and branching attachments are formed (fig. 33), 
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and even the wall between two pollen sacs of the same stamen can he 
dissolved (fig. 4). In a late stage the contents of the pollen sac usually 
is nothing but a fibrillous mass, and only very exceptionally some few 
pollen grains have been formed in a part of a sac. 

The facts concerning the occurrence of the pollen sterility in Viola 
Orphanidis may be briefly stated in the following way: 





Fig. 5. Pedigree chart of Orphanidis from Edinburgh. 


(1). Fertile plants have either 21 or 22 chromosomes somatically 
(a total of 31 plants, figs. 6—8); pollensterile plants have either 20, 21 
or 22 chromosomes (a total of 35 plants investigated, eight of which 
had only 20 chromosomes; figs. 9—11). Table 1 shows how the 
investigated plants are distributed on the different groups. One of 
the 21-chromosome pollensterile plants had in one of its roots a rather 
large tetraploid nest of cells with 2n = 42 chromosomes (fig. 10). The 
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tetraploid cells were considerably larger than the diploid ones and were 
on all sides surrounded by diploid tissue. 

(2). The somatic chromosomes are too small and too numerous 
for an identification of individual chromosomes. One pair bear satelli¬ 
tes but no clear constrictions can be recognized. 



Figs. 6—11. Somatic chromosomes from roottips of V. Orphanidis (X ca. 2000). 
6 : V. 1109-1 fertile, 2n = 21; 7 : 1176—1 fertile, 2n ^ 22; 8 : V. 1176—26 fertile, 
2n = 22; 9 : V. 1249—10 sterile, 2n = 20; 10 : V. 1249—9 sterile, diploid tissue with 
2n = 21 and a tetraploid nest with 4n = 42; the tetraploid cells are larger than the 
diploid ones; 11 : V. 1248—1 sterile, 2n = 22. 

(3). When pollen mother cells of sterile plants occasionally go 
through some sort of meiotic division as in the plant from which the 
figures 22—27 were drawn, the chromosomes appear almost completely 
unpaired. It is surprising that in the embryosac mother cells of the 
same sterile plant there is complete conjugation of all chromosomes. 
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and the divisions here are completely normal apart from a tendency 
to form a tetrasome (figs. 28—81). 

(4) . Three plants with 2n =* 21 chromosomes all gave some pollen- 
sterile progeny (see diagram, fig. 5: V. 917—2, V. 1109—1 and V. 
1176—22). Formation of trisomes and other irregular ways of conju¬ 
gation were frequent in these plants (figs. 12—13). 

Also of three plants with 2n = 22 was selfed progeny secured. One 
of the mother plants, V. 1176—1, gave a total of 79 individuals, all 
fertile, and it happened to have rather regularly 11 bivalent chromo¬ 
somes (figs. 14—-15); occasionally it showed a tendency to form tetra* 
somes, but this might be accidental. Another plant, also with 2n = 22, 
viz. V. 1176—25, gave 21,5 per cent of pollensterile plants; meiosis of 
this plant showed in some pollen mother cells complete pairing (fig. 16) 
while rather frequently in other cells two monosomes (fig. 17) or 
trisomes (fig. 18) were seen; in homotypic meta-anaphases of this plant 
chromosome groups with 10, with 11 and also one with probably 12 
chromosomes were counted. A third mother plant with 2n = 22, 
V. 1176—26, gave a progeny of which only 7,9 per cent were pollen- 
sterile; its meiotic divisions were fairly regular as far as could be judged 
from an embryosac mother cell (fig. 19) and from a number of homo¬ 
typic metaphases of pollen mother cells; in 13 nuclear plates of this 
stage 11 chromosomes were counted, but also one group with 12 chro¬ 
mosomes was found (the corresponding group should have 10 chromo¬ 
somes); occasionally a detached chromosome was seen; in an embryo- 
sac mother cell (fig. 19) two chromosome pairs showed connections 
as if they formed a tetrasome. 

Seemingly, therefore, pollensterile types preferably are segregated 
from plants with somewhat irregular meiosis, with either monosomic, 
trisomic or tetrasomic behaviour of the chromosomes. 

(5) . Male as well as female gametophytes with 10 and with 11 
chromosomes are both viable. This is evidenced from the fact that 
20-chromosome progeny of self-pollinated 21-chromosome plants was 
found, and it was also shown by crossings with other species, which 
had a constant chromosome number. V. 917—1 (fig. 5) was used as 
the female parent in a crossing Orphanidis X cornuta (n = ll); two 
Fi-plants had 2n =■ 21 and three 2n — 22 chromosomes. The same 
plant used as the male parent in a crossing tricolor (n — 13) X Orpha¬ 
nidis gave one F,-plant with 2n = 23 and three with 2n = 24; two more 
bad probably 23 and two probably 24 chromosomes. 

When no plants with more than 22 chromosomes were found 
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Figs. 12—21. Meiotic divisions of fertile Orphunidis; p. m. c. = pollen mother cells; 

e. m. c. = embryosac mother cells (X ca. 2000). 

12 — 13: heterotypic metaphases from p. m. c. of V. 1176—22 fertile, 2n = 21; trisomes 
are seen; 12 in polar, IS in side view, H — 15: diaphases from p. m. c. of V. 1176—1 
fertile, 2nr=22; regular, 11 bivalents. 16—18: diaphases from p, m. c. of V. 1176—25 
fertile, 2n ~ 22; 16 is regular, showing 11 bivalents, in 17 there are two univalents 
and in 18 t which is incomplete, two trivalents. 19: e. m. c. of V. 1176—26 fertile, 
2n = 22; a tetrasomic group is seen. 20 — 21: p. m. c. of V. 1176—28 fertile, 2n = 22; 
21 is incomplete, but shows one trisome and one apparently pentavalent group. 

among a total of 66 this may be due to either zygotic or gametic 
lethality of types with an excess of chromosomes above 22 and 11 
respectively. 
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(6). In the sowings V. 917, 1109, 1176 and 1248, (progeny of 21- 
chromosome plants) the following numbers of the three chromosomal 
types were encountered: 


2n = 

. 

22 

21 

20 

Total 

Number of plants. 

15 

31 

7 

53 


A chance distribution, either monosomic or trisomic, of the odd 
chromosome in the 21-chromosome type would give a progeny in the 
ratio of 1:2:1 with 22, 21 and 20 chromosomes respectively. The 
mutual proportion found of 21- and 22-chromosome plants is the 
theoretical, but there is a deficit of the 20-chromosome type. This 
may be due to sublethality, partly of the gametes with 10 chromosomes 
partly of the zygotes with 20. When it is remembered that the 20- 
chromosome type occurs only among sterile plants and that these in the 
tables are represented with a frequency six times as large as actual, 
it will be realized that the 20-chromosome type shows a very large 
deficit, approximately only one out of twelve being viable. 

(7). While the sterile plants are found among all three chromo¬ 
somal types, a seemingly connection is observed between the chromo¬ 
some number and the character dark spot in front of style: plants with 
22 chromosomes are the most liable to have spot on style. Taken as 
a whole (table 2) among the 22-chromosome plants 75 per cent have 
spot on style, while not more than 12 per cent of the 21- and 20- 
chromosome plants have this pattern. 

Unfortunately, the segregation for style spot is not very clear and 
the classification not quite reliable, but still the difference is large 


TABLE 2. Correlation between somatic chromosome number and spot 
on style in V. Orphanidis. 



Numhe 

fertile 

r of plants 

! ~ 

sterile 

_ 

Total 

2 n = 22 j 21 

22 

21 > 

20 

with spot. 

! 

! 6 j 3 

9 

I 

i | 

1 1 

20 

no spot.1 

4 ; i« 

1 

t« ! 

6 

43 

fertile + sterile 

with spot. 

i;> 

! 

4 | 

1 

20 


no spot.1 

' 5 

32 ; 

6 

43 

Total j 

! 20 1 

3f> | 

7 | 
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30 31 

Figs. 22—31. Divisions in gonads of V. 1176- 1H sterile, 2n =_ 22: 22 -27 are rom 
pollen mother cells showing almost no conjugation between chromosomes, and 26 J 
are from embrvosac mother cells of the same plant showing complete pairing 

(X ca. 2000). 

22—25: corresponding to late diaphase, abt. two bivalents. 24: corresponding to 
heterotvpic metaphase, three bivalents; fibres weak, spindle examine. 2o: similar 
to heterotypic anaphase, 22 chromosomes in three groups with 10, 4 and 8 chromo¬ 
somes respectively; 26; corresponding to homolypic metaphase with tvvo groups of 
chromosomes and n =. 12 and 10 respectively; chromosomes dividing. 27: a residue 
of a p. m. c. with one chromosome left. 

26-29: diaphases of e. in. c.; in 26: polysomic groups, possibly two tetrasomes; 29 is 
regular. SO-31: heterotypic metaphases of e. m. c. with all chromosomes conjugated 
and possibly one fetrasome in each. 
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enough lo be essential. The manner of segregation suggests a com¬ 
plicated interaction between a gene for spot and one or two not totally 
epistatic inhibiting genes for the spot in a way similar to what was 



Figs. 32—33. Large, polynticleato tapetal cells of sterile plant, V. 1176—10, 2n 22 
(X ca. 2000); branching attachments are formed. 

32 is just about loosening itself from the wail of the pollen sac, 33 was situate in 

the centre of the pollen sac. 

found in Viola aroensis (Clausen 1926). Thus, the twenty second 
chromosome should preferably be supposed to carry a gene for spot, 
but spot is represented in all the other groups also. The eventual 
connection, therefore, is not absolute. 
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IV. THE PROBABLE CAUSE OF THE POLLEN STERILITY 

IN V* ORPHANIDIS* 

A number of eases of pollen sterility of the same type as the present 
have been described from different organisms, and they have almost all 
been due to a rather simple effect of the genic combination of the 
mother plant, not the gene combination of the gonads themselves; 
some of the cases seemingly have been due to the effect of a single 
gene. Almost invariably the picture of the nature of disturbance has 
been the same, inasmuch as the pollen mother cells degenerate and 
leave the stamens empty. Such was the case in Lathyrus odoratus 
(Bateson, Saunders and Punnett 1905, Gregory 1904), in Capsella 
[Bursa] (Shull 1927), and in Oenothera suaveolens X strigosa (Oehlkers 
1927); here pollen is formed, which, in turn together with the tapetum, 
disintegrate and a kind of plasmodium is formed. In Galeopsis Lada- 
mini X ochroleuca and angustifotia X ochroleuca (MCntzing 1930, 
pp. 305—307, 309—311 and p. 321) a normal reduction division is 
carried through but the young haplonts degenerate. Such was also the 
condition in a mainly pollensterile type segregated in the crossings 
Viola aroensis X tricolor (Clausen 1926, pp. 87—92; 1927 a, p. 250); 
in this case the flowering was also very much reduced and the morpho¬ 
logic type altered, but the pollen sterility was not always complete; 
unstable, recessive genes were apparently responsible for this type. The 
male sterility in Linum iisitatissimum described by Bateson and 
Gairdner (1921), Chittenden and Pellew (1927) and Gairdner 
(1929) is due to the interaction of a recessive gene with the cytoplasm 
of a certain plant type. The female types descril>ed by Ostenfeld 
(1923) in Polemonium coeruleum may, finally, principally be similar 
to some of the named cases, although the anthers themselves often are 
very much reduced. It may be mentioned also that in Phaseolus vulgaris 
Winge (1928, p. 79) found a parallel case of constitutional female 
sterility due to the action of a single recessive gene. 

In none of the named cases of male sterility has any irregularity 
in chromosome number been demonstrated as observed in Viola 
Orphanidis , but a single or a few recessive genes have played the most 
significant role for the realisation of sterility. In V. Orphanidis it seems 
impossible to state definitely what is the cause of the pollen sterility. 
It must be borne in mind that the pollensterile type occurs among all 
three chromosomal groups and shows no connection with spot on style, 
while this last character, on the other hand, shows some connection 
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with the chromosome number, inasmuch as plants with spot on style 
most often have 22 chromosomes. In the following, three different 
explanations will be discussed: 

(1) . As in previous cases, pollen sterility might be due to the action 
of a single recessive gene and have nothing to do with the chromosomal 
irregularity. This would demand a rather constant proportion of sterile 
plants in segregating populations, a condition, which was not answered 
to, as the percentage of sterile plants varied greatly, being 7,9 %, 12,5 %, 
15,i % and 21,5 % respectively. In no case a good Mendelian ratio was 
found. These deviations might possibly be accounted for, if the pollen- 
sterile type is semi-lethal, but there is one difficulty more, as it is 
necessary to assume that 20-chromosome plants are sterile as such, 
irrespective of their genic constitution. 

(2) . Pollen sterility might be caused by the absence of a certain 
chromosome, lost by trisomic (or letrasomic) distribution of chromo¬ 
somes. Trisomes and tetrasomes are actually found as mentioned on 
p. 60. If V. Orphanidis originally is a plus aberrant of a 10-chromo- 
some Viola, one chromosome pair should be twice present in it. Muta¬ 
tions and smaller aberrations might in the course of time have changed 
these duplicated chromosome pairs so much, that they ordinarily behave 
independent of their match pair. But, if one of the partners is lost, 
then the odd chromosome left would lie supposed to conjugate with its 
duplicate match pair more frequent than when it has an ordinary 
partner, thus giving a mixed trisomic and monosomie distribution of 
the three chromosomes in such a type. 

Even in such a constant 22-chromosome plant as V. 1176—1, which 
did not give any sterile progeny at all, a tendency for the formation 
of a tetravalent group of chromosomes was observed, while in 21- 
chromosome plants trisomes were especially frequent (figs. 12—13); in 
a 22-chromosome plant giving a large proportion of pollensterile plants 
similar irregularities were observed (figs. 17—18, compare also 19 and 
21), according as a tendency for formation of a tetrasome v/as seen in 
the female archespor of a pollensterile 22-chromosome plant (figs. 28, 
30—31). 

This behaviour of chromosomes reminds about what was demon¬ 
strated by Winge (1924) for speltoid aberrants of Triticum, and by 
Huskins for fatuoid Avena (1927) and for speltoid Triticum (1928). 
Similar to the chromosomal constitution of these aberrant types we 


AB 


might designate the ordinary V. Orphanidis as 18 + in which A 
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and B represent the supposed duplicated pairs. If these four chro- 

A 

mosomes accidentally conjugate in the manner ^ + A + B, giving two 

odd chromosomes, a 21-chromosome type is made possible, in which 
trisomes should be frequent. 

Winge (1924) did not find any 40-chromosome aberrant plants 
(two chromosomes missing) among the speltoid wheats, Huskies (1928) 
suggested their existence as weak homozygous speltoids but did not 
succeed in the demonstration of them; Vassiljev (Philiptchenko 1929, 
p. 412) actually observed 40 somatic chromosomes in speltoid homo¬ 
zygotes. These are sterile as are the 40-chromosome dwarf homozygous 
fatuoid Avena found by Huskins (1927). In the 40-chromosome Avena- 
type almost no conjugation of meiotic chromosomes in pollen mother 
cells was observed; this is in accordance with the condition found in 
the pollcmsterile Viola Orphanidis . Whether the 40-chromosome Triti- 
cum- and Apena-plants are only male sterile or they are completely 
sterile cannot be seen from the publications. If they are only male 
sterile, they would in some way be parallel to the 20-chromosome sterile 
Viola Orphanidis. A big difference exists between the two cases, 
nevertheless, because in Viola the steriles are found among all three 
chromosomal types and most frequent have 21 or 22 chromosomes, 
while they in Avena and Triticum apparently always have only 40, 
and never 41 or 42 chromosomes. 

If no attention is paid to style spot, the occurrence of pollen sterility 
in the principle might be explained by the loss of the chromosome A. 

By trisomic distribution in an A + ^-type, 22-chromosome plants with 

four /^-chromosomes and 21-chromosome plants with three B-s and 
without A should be possible. Table 3 shows the ratio of the possible 
combinations by different ways of distribution of chromosomes. It is 
necessary to suppose that the 20-chromosome plants are sterile, whether 
they have an A-chromosome or not, but as only about 8 per cent of 
these survive, possibly not more than one chromosomal type is repre¬ 
sented among the survivors. Of 21-chromosome plants, ABB and AAB 
should be fertile; the first of these should be far in excess, the last one 
should produce offspring without B, which, most likely, also should be 
sterile; the sterile 21-chromosome plants should have the composition 
BBB. Fertile plants with 22 chromosomes should belong to two different 
types, viz. the completely normal AABB, of which V. 1176—1 (figs. 
14—15) is an example; it should give only fertile progeny, what 
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TABLE 3. The theoretical ratio of progeny types formed by different 
ways of distribution of the chromosomes in a 21 -chromosome, 

A + plant. 



Progeny types 

Types of chromosome distribution 

trisomic 

monosomic 
and trisomic, 
equally 
frequent 

mono* 

somic 

pollen and 
eggs equally 
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half of pollen 
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die, all other 
viable 

w 

2 L 


si 

ii 

ABBB 

4 

8 

8 

16 

10 

[35 
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36 

1 

54 
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actually was the case; and the ABBB-lype represented hy V. 1176—25 
(figs. 16—18) showing trisomes and monosomes and giving 21,4 per 
cent sterile offspring; V. 1176—26 (fig. 19) and V. 1176—28 (figs. 
20—21) may represent related types. In the sterile plant, V. 1176—18, 
with 22 chromosomes and of the supposed constitution BBBB, two 
chromosome pairs actually seem to have some affinity to each other 
(figs. 28, 30—31). 

The ratios actually found (table 1, p. 57) do not correspond very 
closely to the ratio of any of the shown ways of distribution in table 3 
(it must be remembered that in table 1 the sterile type is represented 
with a frequency about six times as large as actual). But differential 
viability might change the proportions considerably, what at least 
holds true for the 20-chromosome group. 

If that explanation is the true one that the pollen sterility is 
•effected by the chromosomal aberration, it would be most plausible 
to assume a trisomic distribution of chromosomes with a different 
viability of female and male gametes and together with zygotic sub- 
lethality. 

The occurrence of style spot almost exclusively among the 22- 
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chromosome plants cannot be explained to satisfaction except by the 
assumption of monosomic distribution of chromosome A containing a 
positive gene for style spot, while chromosome B contains an inhibiting 
gene for spot (table 3). This would involve that the pollen sterility 
had nothing with the chromosomal aberration to do and seems not 
probable judging from the cytological observations. As the classifica¬ 
tion of spot to non-spot is unreliable in the present material, it may 
be safe not to take this character in consideration. 

(3). Finally, the sterility might be produced not by the action 
of a difference in a single gene, nor by the irregular distribution or 
loss of a single chromosome, but it might be the outcome of certain 
different combinations of chromosomes , which in some way would 
be incompatible in their action and produce a pollensterile type. The 
loss of two chromosomes should in all cases give rise to pollen sterility. 
This solution is not a very satisfying one, also because it is almost 
impossible either to prove or to disprove. It is not unprobable, on the 
other hand. 

Each stabilised wild growing species is in a certain equilibrium 
(Clausen 1927 b, p. 709—710). All unbalanced types have disappeared 
by natural selection. The established balance is certainly not due to 
a single pair of chromosomes or a single pair of genes but is dependent 
upon the interaction of all chromosomes and all genes. Just therefore 
it is to be expected that the equilibrium may be upset or disturbed in 
more than one way. In polyploid species, where all chromosomes with 
their genes are duplicated several times, a variation in chromosome 
number is not so dangerous as in a diploid species, because the loss 
or the addition of one chromosome means so much more for the 
upsetting of the balance in the latter case than in the first one. Viola 
Orphanidis apparently is to be regarded as a comparatively primitive 
species as regards polyploidy, a diploid derivative of the 10-series group. 
This is perhaps the reason, why it stands aberrations less good than 
tricolor - and arvcnsis-types, which are tetraploid and hexaploid 
respectively. 

The author does not insist upon any of the three explanations of 
the sterility suggested. He does not think any of them either proved 
or disproved. But, if he should decide, which one he thinks the most 
probable, he would prefer the second explanation, however, because 
the 20-chromosome type with two chromosomes lost always has proven 
to be sterile. 
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V. DISCUSSION. 

It is a startling fact that one may find full conjugation between 
all chromosomes or a little more than that in the female archespor 
and almost total absence of conjugation in the male archespor of the 
same plant (figs. 22—31). If this phenomenon was obsened in two 
different species hybrids, one would judge the chromosomes m the 
first case to be homologous, in the latter to he non-homologous But 
here the chromosomes are actually the same in both cases and they 
are also homologous. 

The non-conjugation in the male archespor must be due to some 
abnormal physiological conditions there caused by some unbalance in 
the genic constitution of the plant itself, m other words, it is due to the 
incompatibility of the whole chromosome complement and not of the 
individual chromosomes as such. Under better conditions, namely in 
the female archespor, the same chromosomes all conjugate' 

This means a warning against certain conclusions about homology 
of chromosomes as judged from their behaviour, when brought together 
in the same species hybrid A non-conjugation in such a case mav be 
an evidence not of non-homology of the individual chromosomes as 
such but of a disturbance of nutrition conditions m the archespor 
Perhaps the chromosomes in question are quite homologous in their 
arrangement of genes, but the interaction of the genic complement in 
the hybrid is so unbalanced that the gonads are under very poor con 
ditions and the chromosomes, therefore, do not pair Conjugation of 
chromosomes, consequently, may be governed not only by homology in 
their inner structuie but also by conditions outside the ehiomosomes 
themselves. 

Another suggestion given by the present material is that male sterile 
types really murk a step on the way to the differentiating out of 
gynodioecious races, and it is worth while considering, if not many of 
the scattered instances of dioecism and gvnodioecism found among 
higher plants, have arisen secondary from hermaphrodite species hy 
way of some chromosomal aberration, which later on has been fixed 
in a certain system that constantly reproduces the types. This problem 
has been touched upon already by Winge (1929) in a paper on Humulus 

VI. SUMMARY. 

(If. Cultures of Viola Orphanidis Boiss., which in morphological 
respects were quite typical and comparatively constant, were shown 
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to consist of three types as regards chromosome number, viz. with a 
somatic number of 22, 21 and 20 respectively. 

(2) . No obvious morphological variation was found connected 
with the variation in chromosome number. By way of species crossing 
it was shown that a segregation took place, which could not visualise 
itself before the segregating gene was made active by a gene from 
another species, but not this gene either was connected with the odd 
chromosome. 

(3) . A female, pollensterile type was segregated in varying ratios 
from different plants but in all cases in less than 25 %. All plants with 
20 chromosomes were found to bo females, while 21- and 22-chromo¬ 
some plants could be either females or hermaphrodites, most frequent 
hermaphrodites. 

(4) . As 20-chromosome plants are sterile, the normal chromosome 
number of V. Orphanidis must be 22 (n = 11). 

(5) . In the female types the pollen mother cells ordinarily 
degenerate before meiosis, and the male archespor is filled with a 
fibrillous mass. 

(0). Full conjugation between all chromosomes was observed in 
the female archespor of a pollensterile plant, together with practically 
complete absence of pairing between the chromosomes in the male 
archespor of the same plant. 

(7 ). Trisomes and other irregular ways of con jugation and distribu¬ 
tion of chromosomes were observed in plants, which segregated the 
female, pollensterile type. 

(8) . Male as well as female gametophytes with 10 and with II 
chromosomes are viable but probably not equally viable. 

(9) . There is a large deficit of 20-chromosome plants in the cultures. 
Only about 8 % of the number expected was found. 

(10) . Most of the plants with 22 chromosomes have spot on style. 
Some connection may here exist between the morphological and the 
chromosomal type, but the case is uncertain, due to difficulties by 
classification. 

(11) . Three different causative explanations of the pollen sterility 
are discussed. These are: (1): the action of a single, recessive gene; 
(2): absence of a certain chromosome, lost by trisomic or tetrasomic 
distribution and (3): pollen sterility as the outcome of different com¬ 
binations of chromosomes and genes. A decision between the explana¬ 
tions cannot be made, but the second one is supposed to be the most 
probable. 
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(12). The bearing of the present material on the problems of 
homology and conjugation of chromosomes and of gynodioecism is 
discussed. - 

The author wants to express his sincere thanks to the Trustees 
of the Carlsberg Foundation for grants to the Viola investigations, of 
which the present one is a part. 
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EINE NEUE METHODE ZUR FAMILIENSTA- 
TISTISCHEN ANALYSE BEI DER VERER- 
BUNGSFORSCHUNG 

VON GVKNAIl DAHLBElUi 
UPPSALA 


W ENN man zeigen will, dass ein bestimmtes Merkmal beim Men- 
sehen erblich bedingt ist, so kann man, falls es sich um ein 
seltenes Merkmal handelt, sich moglicherweise damit begniigen, An- 
gaben liber einige wenige Sippen zu sammeln, bei deren Angehorigen 
das Merkmal verhaltnismassig haufig vorkommt (obgleich die Methode 
tatsachlich eine systematische Auslese mit sich bringt). Diese Methode 
wurde ja bisher in grossem Ausmasse bei der menschlichen Vererbungs- 
forschung angewendet. Falls sich das betreffende Merkmal bei einer 
Ciruppe von miteinander verwandten Individuen findct, so spricht dies 
schon an und fur sich dafiir, dass es durch das Vorhandensein von 
Erbanlagen irgendwie bedingt ist. Die Wahrscheinlichkeit, dass das 
Merkmal auf der Anwesenheit eines oder mehrerer Milieufaktoren 
beruhe, ist da verhaltnismassig klein und noch geringer wird sie, wenn 
man zu zeigen vermag, dass das Auftreten des Merkmals mit einem 
bestimmten Erbgang ubereinstimmt. Es ist ja unwahrscheinlich, dass 
einer oder mehrere Milieufaktoren ein solches Auftreten bewirken 
konnen, wenn das Material nicht allzu klein ist. 

Wenn das Merkmal ziemlich haufig vorkommt, hat ein derartiger 
Beweis nicht denselben Wert. Eine Anhaufung in einer Sippe kann 
da auf »ZufalI» beruhen und ebenso zufallig kann das Merkmal in 
einer Sippe in einer Weise auftreten, welche mit irgendeinem mendeln- 
den Erbgang ziemlich wohl iibereinzustimmen scheint. Besonders 
schwer ist es, die Rolle der Erbliclikeit nachzuweisen, wenn das betref¬ 
fende Merkmal nicht nur erblich bedingt ist, sondern sein Auftreten 
ausser auf dem Vorhandensein gewisser Erbfaktoren auch auf der 
Anwesenheit bestimmter Milieufaktoren beruht. Will man den Anteil 
der Erbanlagen am Zustandekommcn eines solchen Merkmales nach- 
weisen, so kann man ja nicht erwarten, eine durchgehende Uberein- 
stimmung mit einem einfachen mendelschen Vererbungstypus zu fin- 
den. Eine Anhaufung von Merkmalstragern in einer Sippe ist das 
Einzige, das man bei einzelnen Sippenuntersuchungen konstatieren 
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kann. Insbesondere, wenn das Merkmal nicht allzu seiten ist, hat eine 
solche Anhaufung verhaltnismassig wenig zu bedeuten \ 

Daher muss man in vielen Fallen bei der menschlichen Vererbungs- 
forschung derart ans Werk schreiten, dass man vom Merkmalstrager 
ausgehend Angaben fiber seine nachsten Verwandten, Geschwister, 
Kinder, Eltern, Geschwister der Eltern u. s. w. sammeit. Der Prozent- 
satz von Merkmalstragern, den man in diesen Gruppen von Verwandten 
findet, ermoglicht es, Schlussatze bezuglich der Rolle der Erbanlagen 
und des Vererbungstypus zu ziehen. Eine solche statistische Methode, 
die Rolle der Erbmasse zu analysieren, ist in der Erblichkeitsforschung, 
soweit sie den Menschen hetrifft, immer mehr zur Anwendung gekom- 
men. Bei anderen Organismen bietet sich die Moglichkeit, in geniigen- 
dem Ausmasse Versuche anzustellen, um Material for bestimmte 
Schlussatze zu erhalten. Bei der menschlichen Vererbungsforschung 
muss man das schon vorhandene Material ausniitzen und fiir viele 
Merkmale ist eine Familienstatistik von der oben skizzierten Art der 
einzige ans Ziel fiihrende Weg (vgl. Hultkrantz und Dahlberg 1927). 

Wenn es sich um die Bearbeitung von Angaben fiber die Ge¬ 
schwister der Merkmalstrager handelt, stdsst man jedoch auf eine 
besondere Schwierigkeit. Man will eine Auffassung davon erhalten, 
welche Wahrscheinlichkeit besteht, dass diese Geschwister Merkmals¬ 
trager sind. Man will wissen, mit welcher Wahrscheinlichkeit Merk¬ 
malstrager unter den Kindern von Eltern, welche uberhaupt Merkmals¬ 
trager gebaren konnen, auftreten durften. Da die Zahl der Individuen 
in menschlichen Familien gering ist, werden wir, auch wenn die Wahr¬ 
scheinlichkeit der Geburt eines solchen Kindes verhaltnismassig gross 
ist, dennoch Familien treflen, in denen diese Wahrscheinlichkeit nicht 
verwirklicht worden ist und also keines der Kinder das Merkmal auf- 
weist. Andererseils finden sich auch Familien, in denen sich diese 
Wahrscheinlichkeit in verhaltnismassig hohem Ausmasse verwirklicht 


1 Eine Anhaufung von Merkmalstragern in einer Sippc ist ein Beweis der 
Erblichkeit, wenn das Merkmal in einer Bevdlkerung uberhaupt nur auf diese Weise 
gehauft auftritt und sich z. B. nur in einer einzigen Sippe der Bevdlkerung findet. 
Solche Anhiiufungen beweisen ferner die Erblichkeit, wenn das Merkmal in einer 
Bevolkerung ausserst sporadisch vorkommt, aber so sclten ist, dass die Wahrschein¬ 
lichkeit einer grosseren Anhaufung praktisch genommen gleich 0 ist. In letzterem 
Falie muss man jedoch mit seinem Urteil zunickhaltend sein. Umso grosser© Be- 
weiskraft kommt der Anhaufung zu, je grosser diese und die betreffcnde Sippe ist, 
insbesondere w r enn sich die Anhaufung auf mehr ere Sltere Generationen zuruck- 
erstreckt. Die Wahrscheinlichkeit dafiir, dass ein »traditioneller* Umwelteinfluss das 
Auftreten des Merkmals verursachen diirfte, ist dann ausserordentlich gering. 
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hat und wo uberdurchsehnittlich viele der Kinder Merkmalstrager sind. 
Bei der Sammlung von Material muss man daher notwendigerweise 
Familien verlieren, in denen unter den Kindern kein Merkmalstrager 
auftritt, wogegen diejenigen Familien ins Material aufgenommen wer¬ 
den, in welchen die Merkmalstrager allzu zahlreich vertreten sind. Als 
Resultat ergibt sich, dass man in dem gesammelten Material einen zu 
hohen Prozentsatz von Merkmalstragern erhalt. 

Diese Fehlerquelle besteht naturlich auch bei solchem Material, das 
durcli Sammlung von Angaben aus einer grosseren Sippe gewonnen 
worden ist — falls man auf (irund dieses Materials Zusammenstellungen 
betreffend den Prozentsatz von Merkmalstragern unter den Geschwis- 
tern der Merkmalstrager machen will. Der erste, der auf diese Fehler¬ 
quelle hinwies war Weinbkhg und er gab auch eine Methode an, uni 
diese Fehlerquelle zu eliminieren, vvelche nunmehr unter dem Namen 
Weinbergs Gesehwister- und Probanden-Methode bekannt ist (vgl. 
Weinberg 1912). Man kann das Prinzip der WEWBERGschen Ge- 
schwistermethode folgendermassen charakterisieren. Sammelt man 
alle Geschwisterkreise, in denen Merkmalstrager vorkommen, in einem 
bestimmton Zeitraum und in einem gewissen Gebiete, so muss man, 
um die Wahrscheinlichkeit des Auftretens von Merkmalstragern in 
diesen Familien zu ermitteln beriicksichtigen: 1. Dass ein Geschwister- 
kreis damit er ins Material einbezogen werden kann, wenigstens einen 
Merkmalstrager enthalten muss. Betreffs cines Merkinalstragers be- 
sitzen >vir die (iewissheit, dass er sich in der Familie finden muss. Fur 
ihn besteht nieht nur die Wahrscheinlichkeit des Vorhandenseins. Sein 
Vorkommen bedeutet daher eine Cberreprasentation von Merkmals¬ 
tragern, die durch die Art, das Material auszuwahlen, bedingt ist. Er 
muss daher bei der Bearbeitung eliminiert werden. Ausserdem muss 
man beachten: 2. Dass die Geschwisterkreise nur mit Hilfe des Vor¬ 
handenseins eines Merkmalstragcrs ausgewahlt werden miissen. Man 
ist daher eigentlich nicht berechtigt bei der Bearbeitung darauf Riick- 
sicht zu nehmen, dass man auf (irund eines ersten Merkmalstriigers 
sclion einen bestimmton Geschwisterkreis ins Material einbezogen hat. 
Falls es in der Familie noch ausserdem einen Merkmalstrager gibt, so 
soli die Familie, sobald dieser angetroffen wird, als neue Familie ge- 
rechnet werden. Die Familie soil also so viele Male gerechnet werden, 
als Merkmalstrager in der Familie vorhanden sind, von denen ein jeder 
veranlassen kann, dass die Familie mitgerechnet wird. Dies ist in 
einigermassen popularisierter Form das Prinzip der WEWBERGschen 
Geschwistermethode. Wer sich fur eine mathematische Ableitung der 
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Methode interessiert, findet eine solche in 'Weinbergs oben angefiihrter 
Arbeit. Das Verfahren, zu welchem Weinberg gelangt ist> kann auf 
foigende Weise definiert werden: 1st a die Zahl der Merkmalstrager in 
den betreffenden Familien und p die Zahl der Kinder in diesen Fa- 
milien, so ergibt sich die Wahrscheinlichkeit iv des Auftretens von 
Merkmalstragern aus der Formel 


w = 


I 


a 

a 


(Q — j _) 
(P-1) 


Fur den besonderen Fall, dass man nicht alle Geschwisterkreise 
eines gewissen Gebietes und eines bestimmten Zeitraumes mit ein- 
bezieht, sondern sich mit einer Auswahl begniigt, hat Weinberg seine 
sogen. Probandenmethode ausgearbeitet. Der Unterschied zwischen 
den beiden Methoden liegt in folgendem. Werden samtliche Geschwis¬ 
terkreise eines bestimmten Gebietes mitgerechnet, dann besteht fiir alle 
Familien, in denen wenigstens ein Merkmalstrager vorkommt, die 
gleiche Aussicht, mit ins Material zu gelangen, da ja samtliche Familien 
gesammelt werden. Begniigt man sich mit einer Stichprobe, so haben 
die Familien mit mehr Merkmalstragern grossere Aussicht mit cin- 
bezogen zu werden, als die Familien mit weniger Merkmalstragern. In 
diesem Fall muss man unterscheiden zwischen Probanden, d. h. Indi- 
viduen, auf Grund welcher der Geschwisterkreis ins Material aufge- 
nommen wurde, und zwischen Sekundarfsillen, d. h. Merkmalstragern, 
die man in den Familien mit Hilfe der Ausgangsperson entdeckt hat. 
Es kann in der Praxis vielleicht manchmal schwer sein, zwischen 
Probanden und Sekundarfallen zu unterscheiden. Man muss ein klar 
definiertes Primarmaterial haben, von dem man ausgeht. Ein Beispiel 
eines solclien bieten Individuen, die sich zur Rekrulcnmusterung ein- 
finden oder die ihre Militarzeit abdienen. Entnimmt man einem sol- 
chen Primarmaterial die Merkmalstrager, welche die Ausgangspunkte 
zur Sammlung von Geschwisterkreisen bilden sollen, dann bereitet es 
keine Schwierigkeiten, Probanden von Sekundarfallen zu unter¬ 
scheiden. 

Auch fur ein solchcs Material gelten die Grundsatze der Geschwis- 
termethode, wenn auch freilich in etwas modifizierter Form. Wenig¬ 
stens ein Merkmalstrager muss im Geschwisterkreise vorhanden sein, 
falls dieser in das Material aufgenommen werden soil. Dieses Indivi- 
duum bringt also eine Oberreprasentation mit sich und soil daher bei 
der Bearbeitung eliminiert werden. 

Jede Familie soli so viele Male mitgerechnet werden, als sie 
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Probanden enthalt. 1st h die Zahl der Probanden. a die Zahl der Merk¬ 
malstrager und p die Zahl der Kinder in jeder Familie, so erhalt man 
die durchschnittliche Wahrscheinlichkeit w des Vorkommens von 
Merkmalstragern in den Familien aus der Formel 


w = 


2" b (a — 1) 
I b \p~—\) 


Man kann sagen, dass der Unterschied zwischen der Geschwister- 
methode und der Probandenmethode darin besteht, dass man bei der 
Geschwistermethode samtliehe Merkmalstrager als Probanden auff’asst, 
wahrend bei der Probandenmethode nur bestimmte Merkmalstrager als 
Probanden gerechnel werden. 

Weinbergs Geschwistermethode ist in den letzten Jahren einer 
scliarfen Kritik von Berwald (1924), v. Behr (1927) und Bernstein 
(1929 a, b) ausgesetzt gewesen. Letzterer ist ausserdem fiir eine andere 
Methode eingetreten, die schon friiher von Apert (zit. Weinberg 1926) 
angewendet worden war, uni dieselbe Fehlerquelle zu beseiligen, die 
\\ einberg zur Aufstellung seiner Methode veranlasst halte. 

Der Gedankengang der APERT-BERNSTEiNschen Methode ist fob 
gender. Kennt man die Wahrscheinlichkeit des Auftretens eines Merk¬ 
malstragers in einer Familie von bestimmter Art, so kann man die 
Grdsse des Ausfalls von Familien berechnen, welcher deshalb statt- 
finden muss, weil zufallig kein Merkmalstrager in der Familie dieser 
Art auftritt — wenn man die Zahl der Kinder in den betreffenden 
Familien kennt. Ist die Wahrscheinlichkeit fiir das Vorkommen eines 
Merkmalstragers p und die Wahrscheinlichkeit fur das Nichtvorhan- 
densein eines Merkmalstragers gleich q (also p + q = 1), und gibt es 
in Familien dieser Art nur cin Kind so findet sich in p Familien ein 
Merkmalstrager, wahrend q Familien keinen Merkmalstrager auf- 
w T eisen. Falls in Familien dieser Art zwei Kinder vorhanden sind, so 
sind q 2 Familien ohne jederi Merkmalstrager, 2 pq Familien haben je 
einen Merkmalstrager und /r Familien je 2 Merkmalstrager. In alb 
gemeiner Form kann man sagen, dass wenn p die Wahrscheinlichkeit 
des Auftretens eines Merkmalstragers, q die Wahrscheinlichkeit des 
Nichtvorkommens eines Merkmalstragers und s die Zahl der Kinder 
per Ehe bedeutet, die Wahrscheinlichkeit w des Auftretens von Merk- 
malstragern durch folgende Gleichung ausgedriickt w r ird 


w = 


1 


<1 


<r 
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Die APERT-BERNSTEiNsche Methode ist ein Ersatz der Geschwister- 
methode. Ohne dass ich im einzelnen zur Polemik zwischen Weinberg 
und den obengenannten Verfassern Stellung nehmen will, erlaube ich 
mir darauf hinzuweisen, dass Weinbergs Methode auf alle Falle den 
Nachteil hat, dass das Material verhaltnismassig unvollstandig aus- 
geniitzt wird, weswegen die sich daraus ergebenden Zahlen verhaltnis¬ 
massig unsicher und mit grossen mittleren Fehlern behaftet sind. Die 
wenigen Familien mit vielen Merkmalstragern miissen eine verhaltnis¬ 
massig grosse Rolle spielen. Die Apert- BERNSTElNsche Methode besitzt 
dagegen den Nachteil, dass man bei den Berechnungen von einer be- 
stimmten aprioristischen Wahrscheinlichkeit ausgehen muss, wogegen 
man bei Weinbergs Methode die fragliche Wahrscheinlichkeit erhalt, 
ohne im vorhinein eine entsprechende Annahme machen zu brauchen. 
Handelt es sich um klare und einfache mendelsche Vererbung seltener 
Anlagen, so weiss man, dass man bei rezessivem Erbgang und Mono- 
hybriditat von der Wahrscheinlichkeit 1 / 4 und bei Dominanz von der 
Wahrscheinlichkeit 1 / 2 ausgehen kann. Gilt es dagegen kompliziertere 
Formen der Erblichkeit oder ist die Wahrscheinlichkeit fur das Auf- 
treten des Merkmals gleichzeitig durch Erh- und Milieufaktoren bedingt, 
dann ist es schwer, wenn nicht sogar unmoglich sichere aprioristische 
Ausgangspunkte zur Annahme einer Wahrscheinlichkeit zu erhalten. 
Es scheint mir, als ob beide Methoden gleichzeitig angewendet werden 
konnten. In einer anderen Arbeit iiber Taubstummheit (noch nicht 
publiziert) hat Verf. versucht, den Vorteil eines derartigen Verfahrens 
zu zeigen. In jener Arbeit habe ich diese beiden Methoden erweitert 
und ihnen eine solehe Form gegeben, dass sie angewendet werden 
konnen, auch wenn man statistisch ein Material bearbeiten will, das 
zwar nach den Grundsatzen der Geschwistermethode gesammelt wor- 
den ist, bei dem man aber die Forderung aufgestellt hat, dass sich in 
den fur die Bearbeitung benutzten Geschwisterkreisen mindestens zwei, 
mindestens drei u. s. w. Merkmalstrager finden rniissen. 

Da jedoch sowohl Weinbergs als auch Apert-Bernsteins Methode 
unter gewissen Mangeln leiden, hat Verf. auch eine eigene Methode auf¬ 
gestellt, um den Ausfall von Familien ohne Merkmalstrager, den jene 
Methoden zu korrigieren versuchen, zu eliminieren. 

Mein Gedankengang war dabei folgender. Falls in einer Familie 
eine gewisse Wahrscheinlichkeit besteht, dass ein Merkmalstrager ge- 
boren werden kann, so wird diese Wahrscheinlichkeit nicht dadurch 
geandert, dass ein Merkmalstrager tatsachlich in der Familie geboren 
wird. Diese Wahrscheinlichkeit muss sich vollig unveriindert unter den 
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weiteren Geburten der Familie verwirklichen. Wenn man also bei der 
Sammlung von Material aus einem bestimmten Gebiete und einem be- 
stimmten Zeitraum die Reihenfolge der Geburten in den Familien 
regislriert, so kann man die Wahrscheinlichkeit des Vorkommens eines 
Merkmalstragers in denjenigen Familien, in welchen solche auftreten 
konnen, dadurch erhalten, dass man bei der Bearbeitung den Merk¬ 
malstrager eliminiert, der zuerst in der Familie aufgetreten ist, sowie 
die Geburten nicht mitzahll, die in der Familie diesem Merkmalstrager 
vorangegangen sind. Der Prozentsatz von Merkmalstragern unter den 
spater geborenen Geschwistern gibt direkt die Wahrscheinlichkeit an, 
mit welcher Merkmalstrager in Familien dieser Art auftreten konnen. 
Daher habe ieh vorgeschlagen, dieses Verfahren als die »Spatere-Ge- 
schwister-Methode » zu bezeichnen. 

Man kann den Gedankengang, welcher der Methode zu Grunde 
liegt, vielleicht auf folgende Weise veranschaulichen. Man nehme an, 
man habe eine grossere Zahl von Wiirfeln, deren Flachen je eine Ziffer 
tragen. Etliehe dieser Wiirfel sind von 0 bis 5, die iibrigen aber von 
1 bis 0 numeriert. Man verfiigt iiber keine Moglichkeit, direkt die 
Wiirfel zu untersuchen. Man kennt bloss die beim Werfen gew-onnenen 
Resultate und hegt den Verdacht, gewisse Wiirfel konnten b ergeben, 
andere aber nicht. Man will nun wissen, mit welcher Wahrscheinlich¬ 
keit man eine Seeks erhalten kann, wenn man von Wiirfeln ausgeht, 
die iiberhaupt eine Sechs aufweisen konnen. Man verfiihrt dabei fol- 
gendermassen. Die gesamte Zahl von Wiirfeln wird melirere Male auf 
den Fussboden geworfen. So bald ein Wiirfel b zeigt, markiert man 
ihn und bei den folgenden Wiirfen notiert man besonders die mit den 
markierten Wiirfeln erzielten Ergebnisse. Die weiteren Wiirfe mit den 
markierten Wiirfeln miissen dann einen richtigen Ausdruck fiir die 
Wahrscheinlichkeit geben, mit der man mit derartigen Wiirfeln eine 
Sechs erhalten kann. 

Im Vergleich zur APERT-BERNSTElNschen Methode besitzt diese 
Methode den Vorteil, dass man von keiner aprioristisclien Annahme 
ausgehen braucht, weshalb sie in viel weiterem Ausmasse als die 
APERT-BERNSTElNsehe angewendet werden kann. Es mag scheinen, als 
ob ineine Methode mit einem ahnlichen Nachteii wie die WeinbergscIic 
Geschwistermethode behaftet sei, indem sie niimlich das Material nur 
teilw ? eise ausniitze, weil man einen Teil der gesammelten Angaben eli- 
minieren miisse. Dies ist jedoch nicht der Fall. Audi diese Angaben 
konnen ausgeniitzt werden. 

Wenn man aus den spateren Geburten ersieht, dass die Wahr- 
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scheinlichkeit des Auftretens eines Merkmalstragers p ist und die Wahr- 
scheinlichkeit des Nichtvorkommens eines Merkmalstragers q ist (somit 
p = 1 — q), so kann man berechnen, wie viele Kinder in Familien mit 
2, 3, 4 ... s Kindern vor dem ersten Merkmalstrager geboren worden 
sein miissen. Man kann die berechneten Zahlen mit den empirischen 
vergleichen und auf diese Weise diesen Teil des Materials zur Kontrolle 
•des Resultates benutzen. Wir nehmen an, dass in der Bevolkerung n 
Familien mit je 1 Kinde vorhanden seien, n 2 Familien mit je 2 Kindern, 
n 8 Familien mit je 3 Kindern und n, Familien mit s Kindern. Mit Hilfe 
der berechneten Werte von p und q kann man nun laut der Formeln 
folgender Tabelle die theoretischen Werte berechnen und diese mit den 
empirischen vergleichen (Tab. 1). 


TABELLE 1. Formeln der Spdteren-Gesehwister-Methode. 


Anzahl Familien 
in der Bevolkerung 
mit: 

Familien 

deren 

1. Kind 
Merk¬ 
malstra¬ 
ger ist 

Familien 

deren 

2. Kind 
Merk¬ 
malstra¬ 
ger ist 

Familien 

deren 

3. Kind 
Merk¬ 
malstra¬ 
ger ist 

Familien 
deren 
s-tes Kind 
Merk¬ 
malstra¬ 
ger ist 

Anzahl j Familien 
der beob-j in denen 
achteten jkein Kind 
Familien | Merk- 
des , malstra- 

Materisls ! ger ist 

J 

1 Kind = n,. 

1 

n iP 

1 

i 

_ 

; 

! S\ ; n t q | 

2 Kinder = /i 9 . 

nj) 

n AP 

— 

i ~ 

; *V. «,</* | 

3 Kinder = /i 8 . 

««P 

n*<IP 1 

n»9’/> j 

- ! 

' V, ’WI' : 

s Kinder*— it*. 

tup 

n qp 

n«q' J p 

j 

[ , i 

A* | n*q* 1 


Aus den empirischen Werten fur das erste Kind als Merkmalstrager 
werden die theoretischen Werte fiir n,, n 2 , n 3 , . . . u. s. w. berechnet 
und mit Hilfe der so erhaltenen Werte berechnet man die Werte der 
letzten Rubrik. Durch Summierung erhalt man dann Mittelwerte. 

Schliesslich kann man aus den empirischen Werten der vorletzten 
Rubrik fiber die Anzahl der Kinder in den betreffenden Familien — A, 
= Einkinderfamilien, JV* — Zweikinderfamilien u. s. w. — das Verhalt- 
nis berechnen, das zwischen Einkinder-, Zweikinder-, Dreikinder- 
familien u. s. w'. in der Bevolkerung bestehen muss. Dieses Verhaltnis 
muss folgender Gleichung entsprechen: 


. Ns N. 

1 ~ q - 1 — q*‘ 1 — . 1 —q‘~~ n ‘ • ; 


n,. 


Weiss man wie oft Familien dieser Art in der betreffenden Bevdl- 
kerung vorkommen, so kann man durch einen solchen Vergleich noch 
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ausserdem eine Kontrolle erhalten. Falls aber bei diesem letzten Ver- 
gleiche — trotzdem die vorhergehende Rechnung iiberzeugende Resul- 
tate ergeben hat — eine Abweichung konstaliert wird und man ein 
grosses Material zur Verfiigung hat, so beweist ein solcher Unterschied, 
dass die Fruchtbarkeit von Familien, in denen Merkmalstrager vor- 
kommen kdnnen, von derjenigen der Gesamtbevblkerung abweicht. 
Man muss selbstverstandlich daraur achten, dass das Bevblkerungs- 
material und das statistische Vererbungsmaterial, welches man unter- 
sucht, miteinaiuler in bezug auf Zeitraum, (iebiet u. dgl. vollig ver- 
gleielibar sein mussen. Von letzterem (iesiehtspunkte aus betrachtet 
hat die Methode auch fiir die Fruchtbarkeitsstatistik Interesse, insofern 
man die Fruchtbarkeit naher analvsieren und nicht nur in grober 
quantitativer Beziehung betrachten will. 

Die praktiscbe Anwendung der Methode hat Verfasser in einer 
Arbeit demonstriert, welche die Neigung zu Zwillingsgeburten klarzu- 
stellen versueht. Infolge der Natur des Problemes war es jedoch in 
diesem Fall nicht von Interesse, an dem Material die Angaben uber die 
Zahl der Geburten vor der (ieburt des ersten Zwillingspaares auszu- 
niitzen. Verfasser hofft, spater (ielegenheit zu erhalten, die praktische 
Anwendung der Methode in bezug auf die friiher (ieborenen an anderem 
Material demonstrieren zu kdnnen. Gegenwartig kann nur auf oben- 
genannte Arbeit hingewiesen werden (noch nicht publiziert j. 

Ms ist eine naheliegende Frage, oh die Methode auf Material ange- 
wendet werden kann, das nach denjenigen Prinzipien gesammelt wor- 
den ist, auf welche Weinbergs Probandenmethode zugeschnitten ist. 
In diesem Fall darf man naturlich konsequent nur die Geburten be- 
niitzen, die nach den Geburten der Probanden hinzugekommen sind. 
Da bei muss man ausserdem die Familien so wagon, dass eine Familie 
mit 2 Merkmalstragern mit gewogen wird, Pine Familie mil 3 Merk- 
malstragern mit W u. s. w. Das Material, das man unter solchen l T m- 
standen zur Bearbeitung erluilt, ist jedoch stark reduziert, weshalb die 
Methode in diesem Fall koine solche praktische Bedeutung hat, dass 
ihre Erorterung gegenwartig interessieren kdnnle. 

Da aber nach den Grundsatzen dor Probandenmethode gesanunel- 
tes Material stets das Risiko, aus verschiedencn Griindon nicht repra- 
sentativ zu sein, in sich birgt und daher das nach den Prinzipien der 
Geschwister-Methode gesammelte Material gewisse Vorteile besitzt, 
diirfte dem Verfahren des Verfassers dennoch hinlanglich praktische 
Bedeutung zukommen, urn diese Darstellung der Spateren-Geschwister' 
Methode zu rechtfertigen. 

Nereiiila* XIV . (> 
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I N friihercn Arbeiten (Dahlberg 1929 a und b) habe ich die Wirk- 
ung der Inzueht beim Menschen bei monohybrider Vererbung be- 
handelt und nebenbei die Wirkung der Inzueht bei Polyhybriditat ge- 
streift. In der vorliegenden Arbeit will ich die Bedeutung der Verwandten- 
ehe beim Menschen fur Eigenschaften naher untersuchen, die durch po- 
lyhybride Anlagen bedingt sind. In den erwahnten Arbeiten wurde hcr- 
vorgehoben, dass man die Bedeutung der Inzueht vor allem von zwei 
(iesichtspunkten aus betrachten kann, einerseits vom Standpunkt der 
Bevolkerung, indem man iragt, welche Bedeutung cine gewisse In- 
zucht fiir eine Bevolkerung als Gauzes hat, undersells vom Standpunkt 
des Individuums, indem man fragt, welche Bedeutung cine gewisse In* 
zucht fiir bestimmte Individuen einer Bevolkerung hat. 

Wcnn wir nun dazu iibergehen, die Frage nach der Bedeutung 
der Inzueht bei Polyhybriditat 1 vom Standpunkt der Merkmalstniger 
aus zu behandeln, so ist es notwendig, zunachst die wahrscheinliehe 
Zusammensetzung der Abkommlinge aus Ehen zu bereehnen, in denen 
die Eltern miteinander verwandt sind. Wir beschranken uns im fob 
genden darauf, Berechnungen fiir Vetternehen ersten Grades anzu* 
stellen, da Ehen zwischen naheren Verwandten in menschlichen Be* 
volkerungen allzu selten sind, als dass sie grossere Bedeutung haben 
kbnnten, und da Inzuchtehen zwischen entfernteren Verwandten einc 
allzu schwache Wirkung haben, um grossere Bedeutung zu besitzen. 
Hierzu kommt, dass Inzueht libheren oder niederen Grades als Vettern- 
ehe prinzipiell ebenso wirkt wie letztere, weshalb man durch eine 
Untersuchung iiber Vetternehen ein im grossen und ganzen erschopfen- 
des Bild der Sachlage gewinnen diirfte. 

Die Frequenz von Merkmalstragern in Ehen zwischen Vettern 

1 In den genannten Arbeiten habe ich angegeben, dass Weinberg Forineln 
fur Verwnndtenehen bei Polyhybriditat berechnet habe. Weinberg bat indcs spiitor 
darauf hingewiesen, dass er nur die Wirkung der Monohybridital behandelt babe, 
so dass ich also seine cventuellen Prioritatsansprficlie in dieser Beziehung zu weit- 
gehend beriicksichtigt habe. 
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und Basen kann bei monohybrider Rezessivitat (vgl. Dahlberg 1929 a), 
wenn die Frequenz der Anlage in der Bevolkerung r ist, durch die For- 
mel ausgedriiekt werden: 

^r(l + 15r) | oder r* + j* 

Die Zunahme der Frequenz von Merkmalstragern in Ehen zwisehen 
Vettern und Basen ist im Vergleich mit Panmixie bei monohybrider 
Rezessivitat: 

r-r 2 
16 ' 

Bei poiyhybrider Vererbung miissen, wenn es sich um reine 
Rezessivitat handelt, mehrere Paare von rezessiven Anlagen zusammen- 
trcffen, wenn ein Merkmaistrager entstehen soil. Die Frequenz von 
Merkmalstragern bei Vetternehen wird deshalb mittelst obiger For- 
mel durch Multiplikation erhalten. Wenn die fragliehen Anlagen die 

Frequenzen r u r 2 , r 3 .r n haben, ist darum die Frequenz von 

Merkmalstragern bei Vetternehen: 

~ i\ (1 + 15r t ) • (1 + 15r s ) • ~ r 3 (1 + 15r 8 ).r 15r„). 

Bei Dominanz und monohybrider Vererbung ist die Chance fur 
einen Merkmaistrager in einer Vetternehe geringer als in einer Ehe 
zwisehen nichtverwandten Personen. Da die Abkommlinge aus einer 
Vetternehe bei Monohybriditiit entweder rezessive oder dominanle 
Merkmaistrager sind, so erhiilt man die Wahrscheinlichkeit fiir domi- 
nante Merkmaistrager mit Hilfe obiger Formel fiir Monohybriditiit und 
Rezessivitat aus folgendem Ausdruck, wo d die Frequenz der dominnn- 
ten Anlage ist: 

31 d — 15 d 2 
16 

Die Anderung der Frequenz von Merkmalstragern in Vetternehen 
ist bei Monohybriditat und Dominanz: 

— d + d 2 

16 

Der Ausdruck ist negativ fiir positive Werte von d, was bedeulet, 
■dass eine Abnahme der Merkmalstragerfrequenz vorliegt. 

Es ist nun von Interesse, wie sich der veranderte Gehalt von Merk- 
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malstragem in Vetternehen zu dem Gehall von Merkmalstragem ver- 
hiilt, den man bei Panmixie bei monohybrider Rezessivitat resp. Domi- 
nanz zu erwarten hat. 

Bei monohybrider Rezessivitat ist das Verhaltnis zwischen den 
Frequenzen der Merkmalstrager: 

l + 15r 
16r 

Aus dem Ausdruck ergibt sich, dass fur r=l das Verhaltnis = 1 
ist, d. h. die Zunahme ist fiir gewohnlichere Anlagen verschwindend 
klein. Wenn r ahnimmt, steigt der Wert des Ausdruckes, und wenn 
r — 0 ist, so ist der Ausdruck = oo. Dies bedeutet, dass, wenn eine 
Anlage selten ist, die Frequenz von Merkmalstragem in einer Ver- 
wandtenehe unendlich viel grosser ist als in einer Ehe, die aus einer 
Bevolkerung mit reiner Panmixie herausgegriffen wird. 

Wir stellen nun dieselbe Untersuchung fiir monohybride Dominanz 
an. Das Verhaltnis zwischen der Frequenz von Merkmalstragem unter 
Abkommlingen aus Vetternehen und der Frequenz von Merkmalstragem 
in einer Ehe, die beliebig aus einer Bevolkerung mit reiner Panmixie 
herausgegriffen wird, ist: 

31 — 15d 
32— Uhl 

Fiir d = l ist der Ausdruck = 1, was bedeutet, dass die Abnahme, 
wenn es sich um gewdlmliche dominante Anlagen handelt, in Vettern- 

31 

ehen verschwindend klein ist. Fiir r/ = 0 ist der Ausdruck = * 

32 

was bedeutet, dass, wenn die Anlage sehr selten ist, sich das Verhaltnis 
zwischen der Frequenz von Merkmalstragem in Vetternehen und der 
Frequenz von Merkmalstragem unter den Kindern aus einer Ehe, die 
beliebig aus einer Bevolkerung mit Panmixie herausgegriffen wird, den 
oben genannten Zahlenverhaltnissen nahert. Dieses Resultat ist sehr 
bemerkenswert. Wahrend man bei Rezessivitat fiir seltene Anlagen eine 
unendlich viel grossere Frequenz von Merkmalstragem unter den Kindern 
aus Vetternehen erhalt als in Ehen zwischen nichtverwandten Perso- 
nen, so bekommt man bei Dominanz zwar einen geringeren Gehalt unter 
den Kindern aus Vetternehen im Vergleich mit Ehen zwischen nicht¬ 
verwandten Individuen, aber diese Anderung ist bei Dominanz verhalt- 
nismassig unbedeutend. 

Wenn es sich um polvhybride Dominanz handelt ist entsprechend 
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den Verhaltnissen bei polyhybrider Rezessivitat die Wahrscheinlichkeit 
fur Merkmalstrager unter den Kindem aus Vetternehen: 


31tf, - 15d x 2 31d t — 15dj* 31rf, — 15t/„ a 
16 ‘ 16 16 


31d„— 15d„* 
16 


wo d u d 2 , d s , . d n = der Frequenz der betreffenden domimanten 

Anlagen ist. 

Bei Polyhybriditat und Mischung von Dominanz und Rezessivitat 
erhalt man die Frequenz von Merkmalstragem bei Vetternehen durch 
Kombination obiger Formeln. 

Es ist deutlich, dass der Effekt bei Polyhybriditat auf der Frequenz 
der Anlagen beruht, welche das Merkmal bedingen. Monohybriditat 
kann als ein Spezialfall von Polyhybriditat betrachtet werden, wo nur 
eine Anlage weniger gewohnlich ist und die iibrigen Anlagen so gewohn- 
lich sind, dass sie bei alien Individuen einer Bevolkerung als vbrhanden 
angenommen werden konnen. 

Die Zunahme der Frequenz von Merkmalstriigern unter Abkomm- 
lingen aus Verwandtenehen, fur welche obige Formeln ein Ausdruok 
sind, hat nicht nur direktes Interesse vom Vererbungsstandpunkt. Diese 
Zunahme bedingt namlich, dass man bei gewissen Vererbungstypen eine 
ondere Frequenz von Verwandtenehen unter den Eltern der Merk¬ 
malstrager bekommt als die, welche sich durehsehnittlich in der Be¬ 
volkerung findet. Das Phiinomen ist deshalb vom methodisehen Ge- 
sichtspunkt aus interessant. Man kann durch eine Untersuchung der 
Verwandtenehenfrequenz unter den Eltern von Merkmalstriigern einen 
Anhaltspunkt dafiir gewinnen, ob ein Merkmal erblich bedingt ist. 

Lenz (1919) hat darauf hingewiesen, dass man unter den Eltern 
von Merkmalstragem, die durch monohybride Rezessivitat bedingt sind, 
eine gesteigerte Frequenz von Verwandtenehen zu erwarten hat. Auch 
hat er Formeln angegeben und zahlenmassige Berechnungen fiir ver- 
schiedene Anlagenfrequenz in der Bevolkerung unter Beriicksichtigung 
der Verwandtenehen, insbesondere der Vetternehen angestellt. 

Wenn wir nun einen Schritt weiter gehen und die Verhaltnisse bei 
Polyhybriditat festzustellen versuchen, so brauchen wir als Ausgangs- 
punkt einen Ausdruck fur die Frequenz, die man fiir Vetternehen unter 
Eltern von Merkmalstragem bei monohybrider Rezessivitat zu erwarten 
hat, wenn man von willkiirlicher Frequenz der Vetternehen und willkiir- 
licher Genfrequenz in der Bevolkerung ausgeht. Wir bedienen uns hier 
der Modifikation einer Formel, die ich friiher im Anschluss an die von 
Lenz aufgestellt habe, die sich aber auf einen etwas abweichenden 
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Gedankengang grfindet. Wir nehmen an, dass eine gewisse rezessive 
Anlage unter den Anlagen, die zu einem bestimmten allelomorphen 
Genpaar gehoren, in einer Bevolkerung die Frequenz r hat. Wenn 
wir im folgenden von Genfrequenz sprechen, so meinen wir gerade 
eine in dieser Weise berechnete Frequenz einer Anlage. Bei verer 
bungsmathematischen Berechnungen muss man oft von einer solchen 
angenommenen Frequenz ausgehen, und ich schlage vor, den Aus- 
druck Genfrequenz in diesem Sinne zu gel>rauchen, um eine kurze 
Bezeichnung fur diesen Begriff zu bekommen. Wir nehmen weiter an. 
dass Vetternehen in der Bevolkerung, um die es sich handelt, die Fre¬ 
quenz p haben. Unter solchen Umstanden ist die Frequenz P von 
Vetternehen unter Eltern von Merkmalstragern: 

-_ * __ 

16(1 jJP ) r i i 
p(l + i5r) ^ 

Fiir die Ableitung dieser Formel verweise ich auf meine oben 
gen an n to n Arbeiten. Die Formel ist insofern schematisch, als wir von 
anderen Formen von Verwandtenehen als der Vetternehe abgesehen 
haben, wozu wir berechtigt sein diirften, weil diese Formen von Ver¬ 
wandtenehen, wie oben bemerkt, eine verhaltnismassig unbedeutende 
Rolle spielen und ubrigens prinzipiell eine ahnliche Erhohung wie die 
Vetternehen aufwcisen miissen. 

Aus der Formel geht hervor, dass die Zunahme der Frequenz von 
Vetternehen unter den Eltern von Merkmalstragern starker ist, wenn 
sich r an 0 annahert, d. h. wenn das Merkmal selten ist, sowie dann, 
wenn p sich 0 nahert, d. h. wenn Vetternehen verhaltnismassig selten 
in der Bevolkerung sind (worauf meines Wissens bisher nocli nicht 
hingewiesen worden ist). 

Wir gehen nun zu rezessiver Dihybriditat fiber. Die Merkmals- 
trager haben die Beschaffenheit R t R 2 und die Gene, um die es 
sich hier handelt, haben eine Genfrequenz von rj resp. r 2 . Die Vettern¬ 
ehen haben wie bisher die Frequenz p. Da wir andere Formen von 
Verwandtenehen als Vetternehen vernachlassigen, so werden in 1—p 
Fallen Merkmalstrager durch Panmixie entstehen. Folglich ist die 
Frequenz von Merkmalstragern, die auf diese Weise entstanden sind, 
(1— p) rVV In p Fallen dagegen entstehen Merkmalstrager aus Vet¬ 
ternehen, und mit Hilfe der oben angegebenen Formeln fiir die Fre¬ 
quenz von Merkmalstragen in Vetternehen bei reiner rezessiver Polyliv- 
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briditat bekommen wir auf diese Weise p ^ r 1 r i (1 -f 15^) (l + 15r,) 

Merkmalstrager. Mit Hilfe dieser beiden Ausdrucke finden wir die 
Frequenz P von Merkmalstragern, deren Eltem Vetter und Base sind: 

P= _A_ 

16 *0 — p )r t r g 
p"(15r 1 + l)(15r 8 +l)' 1 ' 1 

Wir nehmen nun an, dass in einer Bevolkerung eine hestimmte 
Frequenz von Merkmalstragern a 2 vorliegt, und fragen, was die ver- 
schiedcnen Frequenzmoglichkeiten der beiden Gene, die eine solehe 
Merkmalstragerfrequenz geben konnen, fiir die Zunahme der Inzucht 
bedeuten. Um diese Probleme zu losen, konnen wir uns darauf be- 
schranken, die ersten und zweiten Differentialgleichung des Nenners im 
ersten Gliede unter dem Bruehstrich zu berechnen. Die Inzuchtfrequenz 
nehmen wir als konstant an und konnen also von ihr absehen. Ferner 
ist Tj r 2 = a. Unter solchen Umstiinden setzen wir 


y = (1 or, + 1) (1 5r, + 1) = 225/y- a + 15r, +15r a + 1, 


aber — a 2 r, = - 


g — 225a +15 —f- 15r s + 1 

r t 

und j — —^+15 

r 3 

A « , 30<I 

und y' = + —j • 


Aus diesen Gleichungen geht hervor, dass das Minimum fiir y bei 
r 2 — \a liegt. Aber r t r 2 — a. Deshalb ist dann auch r t — Va. Bei 
einem Minimum fiir y ist indes auch P ein Minimum. 

Wir bekommen also die kleinste Inzuchtzunahme unter Eltern 
von Merkmalstragern bei dihybrider rezessiver Vererbung, wenn die 
beiden Gene, die das Merkmal bedingen, gleich haufig sind, Wenn 
das eine seltener und das andere also entsprechend haufiger ist, so 
erhalten wir eine grossere Inzuchtfrequenz, und die Zunahme wachst, 
bis das haufige Gen die Frequenz 1 hat, d. h. bei alien Individuen 
der Bevolkerung vorhanden ist, in welchem Falle es sich tatsachlich um 
monohybride Rezessivitat handelt. 

Analog dem Gesagten kann man behaupten, dass bei trihybrider 
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Rezessivitat die Frequenzerhohung einen nodi geringeren Grad hat als 
bei dihybrider Rezessivitat. Es diirfte unnotig sein, die Darstellung 
mit einer mathematischen Behandlung dieses Problems zu belasten. 
Dihybriditat kann ubrigens mathematisch als ein Spezialfall von Tri- 
hybriditat betrachtet werden, wo eine der Anlagen so haufig isi, dass 
sie praktisch bei alien Individuen der Bevolkerung vorliegt. 

Als allgemeiner Satz gilt, dass, wenn wir .von einer gewissen Fre- 
quenz von Merkmalstragem in einer Bevolkerung ausgehen, die Zu- 
nahme der Inzucht am grdssten bei monoliybrider Rezessivitat, geringer 
bei dihybrider Rezessivitat und noch geringer bei hoheren Graden von 
polyhybrider Rezessivitat ist. Audi bei einer geringen Frequenz von 
Merkmalstragem ist es ja ausserdem klar, dass, wenn es sieh um eine 
grosse Anzalil Gene, die das Merkmal bedingen, handelt, diese Gene 
verhaltnismassig gewdhnliche Erscheinungen sein miissen. Man kann 
die Sache so ausdriicken, dass die Inzuchtsteigerung auf der Seltenheit 
des oder der Gene beruht, die das Merkmal bei Rezessivitat bedingen, 
und dass der hdchste Grad von Seltenheit bei einer gewissen Frequenz 
von Merkmalstragem dureh Monohybriditiit erreieht wird. 

Entspreehend gilt fur die Zunahme. der Frequenz von Merkmals- 
triigern in Vetternehen im Vergleieh mit anderen Ehen, dass bei einer 
gewissen Frequenz von Merkmalstragem die Erhohung am starksten 
bei rezessiver Monohybriditiit und schwacher bei Polyhvbriditat ist. 

Wir haben nun noch die Verhaltnisse bei Dominanz zu unter- 
suchen. Prinzipiell liegt die Sache ja so, dass bei Monohybriditiit die 
dominanten Merkmalstrager den Teil einer Bevolkerung darstellen, 
der iibrigbleibt, nachdem die rezessiven Merkmalstrager abgezogen sind. 
In der Regel wird man sieh deshalb nach den Verhaltnissen fiir die 
rezessiven Merkmalstrager ein Bild von den Verhaltnissen fiir die 
dominanten Merkmalstrager machen konnen. Es ist ja ohne weiteres 
klar, dass, wenn in Verwandtenehen die Frequenz der rezessiven Merk¬ 
malstrager erhoht ist, die Frequenz der dominanten Merkmalstrager im 
Vergleieh mit der iibrigen Bevolkerung vermindert sein muss. Hierbei 
muss man sieh indes daran erinnem, dass, wenn die rezessive Anlage 
selten ist, die entsprechende dominante Anlage haufig ist und umge- 
kehrt. 

Wir nehmen an, dass eine gewisse dominante Anlage die Genfre- 
quenz d hat und dass die Frequenz von Vetternehen in der betreffenden 
Bevolkerung gleich p ist. Alsdann ist die Frequenz P von Vetternehen 
unter Eltem von Merkmalstragem: 
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16 (1 -/>) (2 —rf) ' 
p (31 — 15 d) ' r 

1st d — 1, so ist der Ausdruck = p, d. h. wenn das Merkmal g«- 
wohnlich ist, bekommen wir praktisch dieselbe Frequenz von Vettern- 
ehen unter den Eltern der Merkmalstrager, wie wir sie durchschnitt- 
lich in der Bevolkerung haben. Ist d = 0, so iautet der Ausdruck: 

P=s 31 P- 

32 —p 

Welchen Wert dieser Ausdruck erhalt, beruht offenbar durauf, 
welchen Wert p hat. Da es indes besonders von Interesse ist, die Zu- 
nahme der Verwandtenehen bei Eltern von Merkmalstragern im Verhalt- 
nis zur Verwandtenehen frequenz in der Bevolkerung zu betrachten, so 
setzen wir obigen Ausdruck in Beziehung zu p. Er Iautet dann: 

3 1 

32 — p 

Wenn p sich 1 nahert, d. h. wenn praktisch alle Ehen in der Be¬ 
volkerung Vetternehen sind, so nahert sich der Ausdruck dem Werte 1. 
Wir bekommen mit anderen Worten ungefahr denselben Gehalt von 
Vetternehen unter den Eltern seltener Merkmalstrager wie in der Be¬ 
volkerung, wenn sich die Frequenz der Vetternehen 100 % nahert. 
Wenn sich dagegen p an 0 annahert, so nahert sich der Wert des Aus- 
drucks 0,969. Dies bedeutet, dass, wenn die lnzuchtfrequenz ausser- 
ordentlich gering ist und Merkmalstrager selten sind, wir unter den 
Eltern von Merkmalstragern 96 ,9 % der Prozentzahl fur Vetternehen 
in der Bevolkerung bekommen. Wir erhalten mit anderen Worten 
maximal eine Verminderung der lnzuchtfrequenz von 3,i % der Fre¬ 
quenz in der Bevolkerung. Die Sache liegt also so: Je geringer die 
lnzuchtfrequenz ist, einen um so starkeren Ausschlag bekommen wir 
in Form einer herabgesetzten lnzuchtfrequenz unter Eltern von Merk¬ 
malstragern, aber der Ausschlag ist auch in extremen Fallen relativ 
schwach. Es ist nun vor allcm von Interesse, wie stark der Ausschlag 
bei einer Vetternehenfrequenz ist, wie sie normaliter in menschlichen 
Populationen besteht. In grosseren Populationen liegt die Vetternehen¬ 
frequenz im allgemeinen zwischen 1 % und 0,5 %. Ist p — 0,oi (=1 %), 
so erhalten wir eine lnzuchtfrequenz unter Eltern von Merkmalstragern, 
die 0,97 % ausmacht. Betragt die Vetternehenfrequenz 0,5 %, so be- 
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kommen wir unter den Eltern der Merkmalstrager eine Vetternehen- 
frequenz von 0,48 %. Voraussetzung ist natiirlich nach wie vor, dass 
es sich um ein Susserst seltenes Merkmal handelt, in welchem Falle der 
Ausschlag maximal stark ist. Damit haben wir bewiesen, dass man 
bei Monohybriditat und Dominanz in menschlichen Populationen kaum 
eine statistisch besonders auffallende Veranderung der Vetternehenfre- 
quenz unter Eltern von Merkmalstragern zu ervvarten Anlass hat. An 
und fiir sich ist dies indes nieht von sonderlich grossem Interesse, weil 
der monohybride dominante Erbgang so charakteristische Ziige auf- 
weist, dass man ihn, wenn das Material gross genug ist, verhiiltnismassig 
leicht erkennt, ohne die Inzuchtfrequenz benutzen zu brauchen. 

Von grosserem Interesse ist die Bedeutung der Inzueht bei polv* 
hybrider Vererbung und Dominanz. In einem solchen Fall kann man 
den Erbgang nicht ebenso direkt erkennen wie bei monohybrider Domi¬ 
nanz. Wahrend cs bei monohybrider Dominanz nieht vorkommt, dass 
das Merkmal eine Generation iiberspringt, kann dies dagegen bei poly 
hybrider Dominanz geschehen, und der Erbgang kann mehr oder 
minder an rezessive Polyhvbriditat erinnern. Es fragt sich dann, ob 
man die Inzuchtfrequenz benutzen kann, um die Vererbung zu erken¬ 
nen. Es ist ohne weiteres klar, dass man bei Rezcssivitat eine hohere 
Frequenz von Vetternehen unter den Eltern der Merkmalstrager zu 
erwarten hat, als man sie in der Gesamtbevdlkerung findet. Wir haben 
ferner gezeigt, dass die Inzuehtwirkung fiir eine gewisse Frequenz von 
Merkmalstragern bei rezessiver Polyhvbriditat schwaeher ist als bei 
rezessiver Monohybriditat. Die Frage ist nun: Welehe Inzuchtfrequenz 
hat man bei polyhybrider Dominanz unter den Eltern der Merkmals¬ 
trager zu erwarten? 

Wenn bei Dihybriditat die dominante Anlage die Frequenz d x resp. 
hat, so findet man analog den Verhaltnissen bei dihvbrider Rezessi- 
vitat, dass die Frequenz P von Vetternehen unter den Eltern von Merk¬ 
malstragern durch folgende Gleiehung bestimmt wird: 


p ~1~P (2 — (2 — rf a ) *16* 

p (31—(31 — 15rf a ) 


Der Ausdruck hat sein Minimum, wenn d x = 0 und d s — 0 ist d. h. 
wir bekommen die starkste Senkung der Vetternehenfrequenz unter den 
Eltern von Merkmalstragern, wenn das Merkmal ausserst selten ist. 
Der Ausdruck nahert sich dann folgendem Grenzwcrt: 
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32 2 

SI* 


+ 1 


Welchen Wert dieser Ausdruck erhalt, beruht auf p. Es ist indes 
von besonderem Interesse, die Verminderung der Vetternehenfrequenz 
im Verhaltnis zur allgemeinen Frequenz der Vetternehen in der Be- 
volkerung zu betrachten. Wir setzen deshalb obigen Ausdruck in Be- 
ziehung zu p und erhalten, 

p— _- 

32 2 — 63/> 

Wenn p sich 0 nahert, so bekommen wir die maximaie Abweichung. 
Die Wahrscheinlichkeit fiir Vetternehen unter den El tern von Merk- 

31 2 

malstragern nahert sich dann 

Wir haben friiher gefunden, dass der Grenzwert fiir die Vermin- 

31 

derung der Vetternehenfrequenz bei monohybrider Dominanz ^ * s t- 

Wir bekommen also bei dihybrider Dominanz einen hoheren Grenz¬ 
wert fiir die Abnahme der Inzucht. Bei monohybrider Dominanz er¬ 
halten wir in extremen Fallen eine Verminderung der Vetternehenfre¬ 
quenz um 3,i % der Frequenz in der Bevolkerung. Bei dihybrider 
Dominanz betragt in extremen Fallen die Verminderung 5,2 c /o der 
Inzuchtfrequenz in der Bevolkerung. Diese Zahlen geben indes ein 
iibertriebenes Bild von dem Sachverhalt, vor allem weil die Inzucht¬ 
frequenz in menschlichen Bevolkerungen nicht unerheblich iiber 0 liegt 
und weil, abgesehen von Merkmalen, die wegen ihrer Seltenheit w T esent- 
lich ein Kuriosit&tsinteresse haben, auch die Anlagenfrequenz fiir die 
Merkmale, die man untersuchen will, betrachtlich iiber 0 liegt. Man 
diirfte deshalb in der Praxis bei dihybrider Dominanz nur ausnahms- 
weise, in extremen Fallen, eine merkliche Abweichung von der all¬ 
gemeinen Vetternehenfrequenz in der Bevolkerung bei Eltern von Merk- 
malstragern finden. Dieselbe Erwagung kann man fiir Polyhybriditat 
hoheren Grades anstellen, wo es sich um Dominanz und eine relativ 
geringe Anzahl Faktoren handelt. Allgemein kann man sagen, dass 
der Grenzwert fiir die Abnahme der Vetternehenfrequenz unter den El- 

n 

liegt, wo n die Anzahl seltener 
polyhybrider Anlagen ist, die das Merkmal bedingen. Man muss indes 


tern von Merkmalstragern bei 
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auch bedenken, dass, wenn ein gewisses Merkmal selten ist, aber durch 
eine grossere Anzahl polyhybrider dominanter Anlagen bedingt ist, 
mehrere dieser Anlagen verhaltnismassig gewohnlich in der Bevolkerung 
sein miissen. Man kommt jedenfalls bei gewisser Merkmalstrager- 
frequenz nicht auf denselben Grad von Seltenheit fiir eine bestimmte 
Anlage herab vvie bei monohybrider Doniinanz. Man nahert sich dem 
Grenzwert nicht in gleich hohem tirade, wie man es tun wiirde, wenn 
Monohybriditat vorlage. Da indes der Grenzwert von solcher Art ist 
dass die Verschiebung der Vetternehenfrequenz unter Eltern von Merk¬ 
malstragern nur in extremen Fallen und bei hochgradiger Polyhybridi¬ 
tat praktische Bedeutung erlangen kann, so verzichten wir darauf, das 
Verhaltnis zwischen den Versehiebungen bei gewisser Merkmalslrager- 
frequenz bei Monohybriditat und bei Polyhybriditat fiir Genfrequenzen 
zu unterzuchen, die erheblich iiber 0 liegen. 

Wahrend man also bei Rezessivitat eine mehr oder minder starke 
Zunahme der Vetternehenfrequenz unter den Eltern von Merkmals¬ 
tragern zu erwarten hat, muss man bei Doniinanz ungefahr normale 
Vetternehenfrequenz erwarten und wird nur in Ausnahmefallen eine 
geringere Abnahme der Vetternehenfrequenz unter den Eltern von Merk- 
malstriigern finden. 

In einer friiheren Arbeit (Dahlberg 1929) habe ich hervorgehoben. 
dass man bei polyhybrider Doniinanz und Rezessivitat eine gesteigerte 
Frequenz von Verwandtenehen unter den Eltern von Merkmalstragern 
zu erwarten hat \ Dies diirfte insofern als richtig gelten, als die Wirkung 
des oder der rezessiven Faktoren verhaltnismassig viel starker ist als 
die Wirkung des oder der dominanten. Wenn ein Merkmal beispiels- 
weise durch mehrere dominante und einen rezessiven Faktor bedingt 
ist, die alle zusanimentreffen miissen, damit das Merkmal auftritt, so 
diirfte man wegen der verhaltnismassig grossen Bedeutung des rezessi¬ 
ven Faktors im allgemeinen eine gesteigerte Inzuehtfrequenz zu erwar¬ 
ten haken. Das endgiiltige Ergebnis hiingt naturlich von der Frequenz 
der betreffenden Faktoren ab. Da man indes, was den Menschen be- 
trifft, gegenwartig kaum daran denken kann, bestimmte Zahlenangaben 
iiber die Genfrequenz bei Vererbungstypen dieser Art zu erhalten, 
diirften eingehendere theoretische Bereehnungen nicht von grosserem 
Interesse sein. Kann man fiir gewisse Merkmalslrager nachweisen, 

1 Lenz hat mir privatim Zweifel ausgesprochen, dass man bei Polyhybriditat 
immer gesteigerte Inzuehtfrequenz bei den Eltern von Merkmalstragern finden wird. 
Dicse Anregung. fiir die ich Lenz meinen Dank nussprechen inochte, war der un- 
mittelhare Anlass fiir die vorliegende Arbeit. 
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dass polyhybride dominante Faktoren eine Rolle spielen, und gelingt es 
gleichzeitig, eine Zunahme der Inzuchtfrequenz bei den Eltern von 
Merkmalstragern zu konstatieren, so diirfte dies als ein Beweis dafiir 
angesehen werden konnen, dass der Vererbungstypus durch eine Mi- 
schung dominanter und rezessiver Faktoren bedingt ist, ohne dass man 
desbalb erwarten darf, zu bestimmten Schlussfolgerungen iiber die Fre- 
quenz der Gene zu gelangen, die hierbei eine Rolle spielen. Ausgehend 
von diesem Gedankengang, babe ich in einer anderen Arbeit zu zeigen 
versucht, dass Taubstummbeit durch eine Mischung dominanter und 
rezessiver Faktoren bedingt ist. 

Ist es nun ausgeschlossen, dass man bei reiner Dominanz, bei- 
spielsweise dihybrider Dominanz, gesteigerte Inzuchtfrequenz bei den 
Eltern von Merkmalstragern erhalten kann? Von einem Gesichtspunkt 
aus kann man sich vielleicht eine solche Moglichkeit denken. Angenom- 
men, es handelt sich um ein Merkmal, das durch zwei dihybride do¬ 
minante Gene bedingt ist, die durch Mutation entstehen. Wenn die 
Gene als Mutationen unabhiingig voneinandcr entstehen, so haben wir 
kcine nennenswert veranderte Inzuchtfrequenz bei den Eltern von Merk¬ 
malstragern zu erwarten. Wenn dagegen die Gene in ihrem Auftreten 
korreliert sind, so dass sie die Neigung haben, in gevvissen Familien auf- 
zutreten, so ist es denkbar, dass dies eine etwas gesteigerte Inzuchtfre- 
quenz unter den Eltern von Merkmalstragern zur Folge hat. Indes 
wissen wir noch allzu wenig iiber den Mechanismus der Mutationen 
und die Neigung zu solchen, weshalb dies nur eine theoretische Moglich¬ 
keit ist, auf die der Vollstjindigkeit halber hingewiesen werden sollte. 
In einer friiheren Arbeit (Dahlberg 1929) habe ich hervorgehoben, 
dass man erhohte Inzuchtfrequenz bei dihybrider Dominanz erwarten 
kann, wenn es sich um sehr seltene Merkmale handelt, was sich 
von dem oben angedeuteten Gedankengang aus verteidigen lasst, was 
aber keineswegs bedeutet, dass man unter alien Umstsinden eine solche 
Erhbhung erwarten darf. 

Zusammenfassend kann man sagen, dass die Frequenz von Merk¬ 
malstragern unter den Kindern aus Verwandtenehen fiir Merkmale er- 
hoht ist, die durch rezessive Gene bedingt sind, und zwar am starksten 
bei Monohybriditat, schwacher bei Polyhybriditat. Dagegen ist die 
Frequenz von Merkmalstragern unter den Kindern aus Verwandtenehen 
bei Dominanz niedriger als in Ehen, die. beliebig aus einer Bevolkerung 
mit reiner Panmixie herausgegriffen werden. Diese Senkung ist sowohl 
bei Monohybriditat und Dominanz wie bei Polyhybriditat und Domi¬ 
nanz in der Regel allzu klein, um statistisch naehweisbar zu sein. Die 
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Inzuchtverschiebung ist sowohl bei Rezessivitat wie bei Dominanz 
starker, je geringer die Genfrequenz und je geringer die Inzuchtfre- 
quenz ist. 

Betrachtet man die Sadie von Standpunkt der Merkmalstrager, 
so hat man bei Rezessivitat eine gesteigerte Inzuchtfrequenz unter Eltern 
von Merkmalstragern zu erwarten. Diese Zunahme ist bei Monohybri- 
ditat starker als bei Polyhybriditat und ausserdem durch die Genfre¬ 
quenz bedingt, so dass sie fiir seltenere Merkmale starker ist als fiir 
gewohnlichcre, und starker, wenn die Inzuchtfrequenz in der Bevolke- 
rung klein, als wenn sie gross ist. Bei Dominanz hat man als Regel eine 
Abnahme der Inzuchtfrequenz unter Eltern von Merkmalstragern zu 
erwarten. Die Senkung ist sehr klein und diirfte nur ausnahmsweise 
statistisch feststellbar sein. Audi bei Polyhybriditat gilt derselbe Satz. 
Die Verminderung der Inzuchtfrequenz ist allzu gering, als dass sie in 
gewohnlichen Fallen eine Rolle spielen konnte. Sie ist iibrigens um so 
starker, je geringer die Genfrequenz und je geringer die Inzuchtfrequenz 
in der Bevolkerung ist. 

Mit Hinbliek auf die grosse Bedeutung, die der Nachweis einer 
trhohten Inzuchtfrequenz unter Eltern von Merkmalstragern fiir die 
Feststellung eines monohybriden oder polyhvbriden rezessiven Verer- 
bungstypus hat, ist es wiinschenswert, dass man in Krankenjournalen 
und Kasuistiken uber Krankheitsfalle allgemeiner Angaben dariiber 
macht, oh und wie die Eltern miteinander verwandt waren. Zur Zeit 
legt man das Hauptgewicht auf friihere Krankheitsfalle derselben Art 
bei den Vorfahren des Kranken. Findet sich kein solcher Fall, so meint 
man, dass keine positiven Anhaltspunkte fur die Annahme von Verer 
bung vorliegen. Man muss indes bedenken. dass bei alien anderen 
Vererbungstypen ausser monohybrider Dominanz verhaltnismiissig 
geringe Aussicht besteht, dass die Eltern oder andere Vorfahren der 
Merkmalstrager das Merkmal besitzen, falls dasselbe selten ist. Die 
Aussicht fiir ein solches friiheres Auftreten ist, wenn Panmixie in einer 
griisseren Bevolkerung vorliegt, sehr gering. Nur wenn extreme Inzucht 
in friiheren Generationen besteht, was im allgemeinen dasselbe bedeutef, 
wie dass es sich um ein verhaltnismassig kleines Isolat der Bevolkerung 
handelt, hat man vereinzelte Merkmalstrager in friiheren Generationen 
zu erwarten. Das Fehlen von Krankheitsfallen unter den Vorfahren 
spricht also nicht gegen Vererbung. Dagegen spricht Verwandtschaft 
zwischen den Eltern fiir Vererbung. Um zu sicheren Schlussfolgerungen 
zu gelangen, muss man natiirlich Zusammenstellungen iiber eine gros- 
sere Anzahl Ffille machen, welche zeigen, dass es sich um eine alb 



96 


GUNNAR DAHLBERG 


gemeine Erscheinung handelt, so dass man mit Sicherheit die M6g- 
lichkeit ausschliessen kann, dass die Verwandtenehen der Eltern auf 
Zufall beruhen. Natiirlich muss man angeben, welche Grade von 
Verwandtenehen man findet. Von besonderem Interesse sind Vetternehen 
ersten Grades sowie Ehen zwischen Geschwistern der Eltern einerseits 
und Kindern von Elterngeschwistem andererseits, da liber die allge- 
meine Frequenz dieser Ehen in den amtlichen Statistiken gewisser Lan¬ 
der Aufzeichnungen gemacht werden. Dagegen kann man aus dem 
Vorhandensein einer erhohten Inzuchtfrequenz unter den Eltern von 
Merkmalstragern keinen sichcren Schluss ziehen, dass rezessive Mono- 
hybriditat vorliegt. Es kann sieh ebensogut um polyhybride Rezessivi- 
tat handeln, und es kann auch sein, dass das Merkmal durch eine 
Mischung rezessiver und dominanter Gene bedingt ist. 
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PARALLELISM OF CHROMOSOME RING 
FORMATION, STERILITY AND LINKAGE 

IN PISUM 

BY C. HAMMARLUND AND ARTUR HAKANSSON 
SVALOP and LUND 


O NE of the authors (Hammarlund 1923, 1927—28 and 1929) has 
shown that certain crosses A fip X « gp have given free combi¬ 
nation of the two pairs of genes, in other crosses, however, the same 
genes have been closely linked in F 2 . The strain giving linkage is 
called the A-line and the other the F-line. 1926 these two lines were 
crossed, F X A. Numerous F 2 -plants, all with purple flowers and 
green pods, were sown in 1928. The one author (IIAkansson 1929) 
investigating cytologically some of these F 2 -plants stated that one plant 
had a normal chromosome pairing at the reduction division (7 gemini) 
while in another plant 4 chromosomes were united forming a ring or 
a chain. Both authors (Hammarlund 1929, HAkansson 1929) have 
earlier separately discussed the eventual connection between the chro¬ 
mosome ring and the linkage phenomenon. 

A great number of F 2 -plants from the cross progeny mentioned 
were crossed to the double recessive, a gp. HAkansson has fixed buds 
from about 70 F,-plants of this cross; all plants were labelled. The 
chromosome arrangement of 45 plants could be demonstrated; some 
of them had a ring, others normal chromosome pairing. 19 plants had 
always 7 free gemini, 26 had 5 gemini and a ring or a chain consisting 
of 4 chromosomes. The progenies of these labelled and cytologically 
investigated plants were sown this year and have now been examined 
as to their different linkage conditions. The results have made it 
obvious that there is a complete accordance between the cytological 
and the genetical circumstances in the way that all the 26 »ring plants> 
show linkage but the 19 cytologically normal plants show free segrega¬ 
tion. We therefore think to have demonstrated full parallelism of the 
ring and the linkage phenomena. 

In the »ring plants» were found different types of chromosome 
distribution within the ring or chain. Very often the chromosomes 
were arranged in a zig-zag so that in the anaphase adjacent chromo- 
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somes went to different poies. In other types of distribution two 
adjacent chromosomes could go to the same pole, or the two terminal 
chromosomes in a chain went to one pole and the two middle chromo¬ 
somes to the other. 

At the same time as the /’’.-generations now are counted instiga¬ 
tions of the sterility conditions of the material are made. It can already 
now be stated that in all so far investigated cases all Fi-plants from 
crosses, F-line X double recessive, have shown partial sterility of the 
pollen grains; /Vplants of the cross, F-line X double recessive, have 
always had' perfectly good pollen. Thus, the results so far obtained 
also in this case seem to indicate full parallelism of ring formation, 
partial sterility, and linkage. In further papers will be discussed if 
Bellings hypothesis of segmental interchange between non-homo- 
logous chromosomes can explain all genetical conditions. More detailed 
accounts of the investigations concerning the genetics and the sterility 
in this material will be given by Hammarlund, detailed reports on the 
cytology by HAkansson. 

Svalof and Lund, July 7th, 1930. 
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THE SELECTIVE EFFECT OF CLIMX^ 
UPON THE PLANT SPECIES 

BY CmOTE turesson 
WE1ISULLSHOLM, LANDSKROKA 


F OR the purpose of further analysing the relation between the 
plant and the habitat the experiments previously reported on 
(Turesson 1922 and 1925) have been continued and much enlarged. 
When an attempt is made to correlate types of plants with types 
of climates the obstacles to such an investigation are obviously 
greater than in the case of analyses of correlations between plant types 
and environments of edaphic nature. Climatic regions mostly merge 
into each other without abrupt transitions, and the number of biotvpes 
within a species which extend through regions of different climate is 
very great. Collections have therefore to be made at various geogra¬ 
phical points within the distribution area of the species, and the cul¬ 
tivated material grown under controlled conditions has to include a 
representative number of individuals from each source. Moreover, as 
the possibility to correlate a certain type of plant with a certain type 
of climate would greatly increase if different species were found to 
possess similar types in the same type of climate, a number of species 
must also be included in the experiments. In the present study, which 
aims at an extension of the work already published on ecotypes mainly 
differentiated by edaphic and orographic factors, the number of species 
analysed amounts to Bl. Although the cultivated material of these 
species is still too scarce to make an exhaustive treatment of their 
ecotypes possible, yet sufficient evidence has been procured to de¬ 
monstrate the relation between different types of climates and plant 
types. 

Work of this kind necessitates not only much travelling but also 
considerable space for the culture experiments, as well as much care 
and labour in maintaining and utilizing the material. Thanks to abun¬ 
dant encouragement from many sources, the carrying out of the work 
has been made possible. The transplants, as well as a number of 
seedling generations, have been grown in my experimental garden at 
Akarp, largely kept up by the generous efforts of Professor H. Nils- 
SON-Ehle. A considerable space for the growing of seedling genera- 
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tions has also been kindly provided by the Weibullsholm Plant 
Breeding Station. The sowing and the raising of the seedlings have 
chiefly been done in the Botanical Garden in Lund. I wish to express 
my sincere thanks to the Director of the Garden, Professor Th. G. E. 
Fries. Thanks are also due to Mr. N. Hagman for much assistance, 
and to Mr. G. Nilsson for his invaluable attendance in connection with 
the sowings. Group isolations, as well as the raising of seedling ge¬ 
nerations, have also been carried out in my home garden in Malmo, 
and I am greatly indebted to my father, who supervised this part of 
the work. 

The maintenance of the transplant material collected in the Akarp 
garden and the continuation of the work on that material has been 
greatly furthered by pecuniary support from the Royal Physiographical 
Society in Lund, Ldngmanska kulturfonden, Lennanderska fondcn, 
Lars Hiertas minnesfond, and from Hierta-Retzius stiftelsen. I am 
also indebted to the trustees of these foundations for financial help 
in connection with necessary collecting travels during the last five 
years. My journey in Russia and Siberia in 1927, which supplies a 
part of the material discussed in this paper, also benefited by a State 
grant (Statens storre resestipendium). I wish gratefully to acknowledge 
my indebtedness also to Mr. Axel Andersson, Lund, and Mr. C. M. 
Berggren and Mr. L. W. Malmquist of Malmo, whose unselfish 
support and interest in my Siberian journey greatly facilitated the 
carrying out of the program. 

In the collection of the data I have received much valuable help 
from my wife. Thanks are also due to Miss Inga Palm, Laboratory- 
Assistant at Weibullsholm, to Mr. K. I. E. Granhall, Fil. kand., and 
to Mr. E. Aberg, Fil. stud., for careful and accurate assistance in 
the work. 


I. MATERIAL AND METHODS. 

The purpose of this investigation has been to obtain, from the 
greatest possible number of species, a statistically sufficient body of 
data concerning characters subject to the selective influence of climate. 
It has then proved necessary to concentrate on a few characters, easily 
measurable and of ecological significance. Plant height and earliness 
have been found to be most practicable in these respects. These two 
characters are easily measured. The ecological significance of earliness 
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is quite obvious, and the height may he used as an expression of the 
total vegetative growth before fructification. 

The transplants used in the experiments have all been grown in 
the Akarp garden as spaced single individuals, the distance between 
the plants in the row and the distance between the rows being the same 
in all the different series of a species (usually 40 X 50 cm.). From 
the time of planting they all received the same treatment. The experi¬ 
mental fields have been dug twice a year, in spring and in autumn, and 
no animal manure has been used. The method of collecting has 
already been described in my paper of 1922, and only a few words in 
regard to the Siberian material need be added. The material collected 
in the Altai was transported on a raft down the Bija river to Biisk, a 
small town on the outskirts of the Altai, where it was planted in a 
hired garden and allowed to grow for two weeks. It was then dug up 
and packed in boxes for transport to Omsk, where new collections 
were made during the course of a month. During this time the Altai 
material, as well as the steppe material from the vicinity of Omsk, 
were kept in culture in a garden kindly provided by Mr. G. Kreipke, 
Director of the Danish Telegraph Company at Omsk. By rushing the 
journey home most of the material arrived in a tolerably good condi¬ 
tion. It was kept in cold-frames in the Botanical Garden in Lund 
during the winter and was then planted out in Akarp the following 
spring. The difficulties met with in transporting living material for 
such long distances and, not the least, the high railroad freight-rates 
in Russia, made seed collection more profitable. Thus most of the 
Russian and Siberian series discussed in this paper have been raised 
from seed material. 

In order to obtain the seedling generations 2—5 plants from a 
transplant series have been group isolated, i. e. they have been planted 
together in a place where spontaneous crossings with other individuals 
have been excluded. To avoid unintentional selection of mother plants 
usually the first plants in each row have been used. Only in the case 
of series Nos. 67, 47, 29, and 27 of Spincu ulmaria inflorescences of two 
neighbouring plants in the rows have been bagged together. 

The measurements were made in 1929, supplemented in the case 
of some spring plants with observations also from 1930. The series 
to be compared with one another were of course all grown in the same 
field under as uniform conditions as possible. The height, measured 
to the centimeter, refer to the tallest stem of the plants while flowe¬ 
ring. The height measurements of Armeria, Beilis, Plantagd and Ane- 
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mone are those of the combined peduncle and inflorescence or flower 
respectively. In Primula and in Fragaria, again, the height measure¬ 
ments are those of the combined petiole and blade or leaflet respectively. 
The data on earliness for the different series of one species have all 
been collected the same day. A 11-graded scale has been used, where 
+ 0 indicates the very first beginning of the flowering of an indivi¬ 
dual, + 1 sparse, + 2 ample, -f- 3 abundant flowering, 4- 4 fading, 
+ 5 very much faded, while on the negative side — 1 indicates large 
and swelling buds, — 2 buds of less size, — 3 small buds, — 4 unnoti- 
ceable buds, and — 5 no buds. The number of individuals measured 
and graded in each seedling generation has usually been limited to 20 
in order to save space and time. That this number has been sufficient 
to obtain differences of statistical significance will at once be seen 
from the tables. 

The table records contain for each series the field number, the 
number of individuals observed (n), and, further, the mean (M), stan¬ 
dard deviation (o), and standard error of the mean (m) of plant 
height and earliness. The differences (D) between the series together 
with their quotients (D/m) have been placed directly below the tables 
when the number of series compared is small. When a larger number 
of series are compared the differences, together with their statistical 
constants, are tabulated separately. 

II. RESULTS OF THE CULTIVATIONS. 

The species investigated have been arranged in alphabetical order. 
It has been thought wise, however, to collect the spring plants at the 
end of the chapter, as this group of plants behaves differently from 
the rest. 

ACHILLEA MILLEFOLIUM L. 

Transplant series of this species, collected in different climatic 
regions, vary greatly from one another, not only in regard to charac¬ 
teristics of the leaves and the flowers but also in regard to height and 
earliness. Some series from Siberia attain a medium height of 1 m. 
or more, while certain Scandinavian series, grown side by side, never 
surpass half a metre in size. Two seedling generations from Siberia 
have been grown, the first one raised from seeds collected in the rich, 
herbaceous steppe in the vicinity of Omsk, the second one from seed 
material collected in the dry, sandy grounds at Biisk on the outskirts 
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of the Altai. The species occurs abundantly in both places and has 
usually pink or decidedly red flowers, which is also found to be the 
dominating flower colour in the progenies raised. The data on the 
plant height are put together in the table below, which also includes a 



Fig. 1. Achillea millefolium. From smiling generations raised trom Slehag 
(on the right) and from Omsk (on the left). Photo S(. 8. 192ft. — The stiek in this 
and following photos measures 30 cm, in length. 
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±1 

,88; D/m 
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±2,74; I)/m 
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two years older seedling generation representing the ordinary type 
from South Sweden (transplanted from Stehag in Scania). The seed 
material of this latter series was obtained from three plants taken at 
random from the transplant series and group isolated in order to ren¬ 
der intercrossing possible. 

The rapid development and the gigantic height characteristic of 



Fig. 2. Anthericum ramosum. Transplants from Podgora (on the left) and frotn 
Degeberga (on the right). Photo 9. 8, 1929. 


the Siberian series have not been met with in any material of European 
origin. Transplant series from Munich and from Vienna approach, 
however, the height reached by the Biisk series. With regard to earli¬ 
ness the Stehag series corresponds closely to the Siberian series. It 
should be added that the transplant material from Munich and from 
Vienna begin to flower decidedly later than Scandinavian material, the 
difference being ordinarily 6—8 days. 
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ANTHERICUM RAMOSUM L. 


Transplants from approximately the northernmost and the sou¬ 
thernmost points of the geographical distribution area of this species 
have been grown side by side for several years. The Italian series 


Source 

11 

m : 

Height 

a 

1 

1 

m=b 

1 1 

M 

Earl in ess 

a 

1 

| mdb 

1 





i j 



f 

Degeberga . 

11 

| 68,8 , 

3,40 

i 1.0* I 

1 -f - 5,00 

0,oo 

: 0,oo 

Podgora . 

..' 13 

; 98,0 

2,20 

o.ni ! 

! —0,58 

1 0,88 

: 0,24 


Diff.: 29,2 ± l,i# ; D/m = 24 , o Diff.: 5,58 ± 0 , 24 ; D m = 23,3 


was collected in 1924 at Podgora, outside of Gorz, and the northern 
series comes from Degeberga in South Sweden (coll. 1926). The Ita¬ 
lian type, as seen from fig. 2 and from the table, is a robust and tall 
growing plant, which flowers considerably later (approximately two 
weeks later) than its northern representative. 


ARMERIA VULGARIS WILLD. 

The Scandinavian types of this species differ widely from one 
another as to height and earliness, as was already pointed out some 
years ago (Turesson 1922). Along the Norwegian west coast, as well 
as in the northern part of the Swedish west coast, hairy scaped indi¬ 
viduals of medium height [the A. maritimn (Mill.) Willd. of the 


Source i n j M 1 a , mjr 


The Fa*roes.{' 27 12,8 3,75 , 0,?i 

, Bergen . j 20 22,o 1,44 0,32 

Diff.: 9,8 0,78; D/m = 12,c 

floristic handbooks] are most common. When contrasted with the 
types occupying southernmost Scandinavia and, especially, when com¬ 
pared with the tall growing type of the sandfields of Middle Europe 
[A. elongata (Hoffm.) Koch of the handbooks] the northern coast type 
is found to flower about two weeks earlier than the southern types. 
That hereditary differences in height and earliness may be found already 
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within typical marffima-population is evident from the results obtained 
by raising progenies from the dwarf type of the species inhabiting the 



Fig. 3. Armeria vulgaris. Seedlings raised from Bergen (the one on the left) and from 
the F«roes (the two on the right). Photo 12. 6, 1920. 



Fig. 4. Beilis perennis. Seedlings raised from Vienna (on the left), from Scotland 
(in the middle), and from the Fierdes (on the right). Photo 3. 7, 1929. 


Faeroes and from the ordinary Norwegian coast type. Groups of three 
plants of the former type (from a series collected at Thorshavn 1926) 
and three plants of the latter (from a series collected at Bergen 1922) 
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were isolated in 1926, and the plants within each group allowed to 
intercross. Measurements on full grown plants show the tabulated 
height differences. 

The original transplants from the Faeroes, as well as the seedling 
population raised from these plants, flower about one week later than 
the Bergen series. 


BELLIS PERENNIS L. 

Although flowering almost at any time in years with mild winter 
and in regions where temperature never or seldom reaches the freezing- 
point (as in the Faeroes), the opening of the main flowering period in 
spring takes place at different dates in different types of the species. 
Transplant series from various localities in the Faeroes (Thorshavn, 
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0,14 , 
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Dm 
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Dm 
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» 
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4 ; Dm 
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— 11/0: / ,7 ^ 0,54; 

D/m = 

= 14,3 

» 

871 - 

-1170: 

1,25 -j- 0,1 

7 ; I) m 
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Trangisvaag, Klaksvig), observed since 1926, have been found to flower 
later than cultivated, wild series from other regions. Groups of 5 
plants from each of the following transplant series, the Fieroes (coll, 
at Trangisvaag 1925), Scotland (coll, at Killin 1925), and Vienna (coll. 
1926), have been isolated and grown separately. The data on height 
and earliness in the seedling generations from these groups, raised in 
1927, are tabulated above. 

CAMPANULA ROTUNDIFOLIA L. 

In my 1925 paper the attempt was made to group the transplant 
material of this species into ecotypes. On that occasion it was also 
pointed out that the lowland series of Scandinavian as well as of Ger¬ 
man origin were taller in stature but later with regard to the flowering 
date than the alpine and the boreal series. However, the transplant 









Fig. 6. Campanula rotundifolia. Seedlings raised in 1925 from Uiriksdal (on the 
left, flowering) and from Are (on the right, fruiting). Photo 9. 8, 1929. 
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series from Germany, i. e. the lowland series from Feiburg in Breisgau 
and the subalpine series from Feldberg in Schwarzwald, had only been 
grown for two seasons at Akarp. In order to obtain definite proofs of 
the hereditary nature of the differences in height and earliness sowings 
were made in 1925 from group isolated individuals of these series, as 
well as of the transplant series from Ulriksdal (near Stockholm) and 
Are (in the central Scandinavian mountain district), also discussed in 
the paper just mentioned. Three plants taken from each of the series 
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Difl*.: 796 —- 770 : 3,40 ^ 0 , 29 ; D/m — 11,7 
» : 270 — 770 : 1,20 i 0,3 1 ; D /111 =■ 3,u 

» : 298 — 770 : 8,40 db 0,a#; D /111 = 11,7 

» : 796 — 270 : 2,20 ^ 0,io; D, m = 22 ,0 
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were isolated together and allowed to intercross. The tabulated data 
show not only that the Are and the Feldberg seed plants are lower 
in stature and earlier than the lowland seed plants, but also that the 
Ulriksdal lowland plants are decidedly lower and earlier than the 
Freiburg lowland plants. 


CYNANCHUM VINCETOXICUM R. BR. 

Transplant series from various points on the Swedish east coast, 
from Oland, and from Hallands Vadero, on the west coast, have been 
grown at Akarp side by side with German and Austrian series since 
1924. Apart from differences in regard to erectness of the stem and 
to characteristics of the flowers, the leaves and of the fruits, there are 
distinct differences between the Swedish and the foreign material in 
regard to development and flowering date. The height differences are 
seen in the table, where a series from Varmdo (outside of Stockholm) 
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has been compared with a series from Karlsfeld near Munich. The 
flowering date, although not tabulated, falls always 6—10 days later 
in the German and Austrian series than in the Swedish ones. Similarly, 


j 

! Field no. 
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Source 

i ■ 

i 

M 
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; 632 

Varmdd ... 

,1 17 

76,5 

5,70 

1,3* j 

1 892 

| Munich ... 

, 16 

99,5 

8,50 

2,14 1 


Diff.: 632 - 892: 23,o ± 2,os; D/m =* 9,2 

the fruits on plants of Swedish origin mature and burst in the middle 
of September, while maturing in the southern series is postponed till 
the middle of October. 


GALEOBDOLON LUTEUM HUDS. 

The montoimm-yarieiy of this species replaces the ordinary type 
farther to the South. Transplant series of the southern type, collected 
in 1924 at Munich, at Freiburg in Breisgau and at Vienna, have been 
grown side by side with the ordinary Scandinavian type since 1925. 
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j + 3,18 1 2,45 j 0,61 
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I 3.92 0.95 1 

1 — 0,35 j 0.49 ! 0.12 


Diff.: 891 — 1134:17,i ± 1,37; D/m = 12,s Diff.: 1134-891:3,os ± 0 , 02 ; D/m = 5,7 

The German and Austrian series resemble each other closely and re¬ 
present all tail growing, robust and late flowering plants as compared 
to plants of Scandinavian origin. The table includes a series trans¬ 
planted in 1925 from Ovedskloster in southernmost Sweden and another 
series transplanted from Munich in 1924. 

It should be added that transplant series from Rugen (coll. 1928) 
and from Moscow (coll. 1927) correspond with regard to height and 
earliness to the Scandinavian type. 










Fig. 7. Galeobdolon luteum. Transplants from Munich (on the left) and trom 
OvedskloMer (on the right). Photo 1 . (>. 1929. 



Fig. 8. Fragaria collina. Transplants from Florence (on the left; and from Gland 
(on the right). Photo 3. 7, 1929. 
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FRAGARIA COLLIN A EHRH. 

The table gives the data on the differences in height and earliness ■ 
between an Italian series, brought home from Florence in 1927, and a 
Swedish transplant series from GSrdby on Oland, grown since 1923. 
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8-670:19,0 ± 0 , 74 ; D/m = 26,5 DifT.: 8 - 670:2,57 ± 0 , 21 ; D/m = 12,3 


FRAGARIA ELATIOR (THUILL.) EHRH. 

From fruits collected 1927 at Moscow (open birch woods) a seed¬ 
ling generation was raised in 1928 and grown side by side with a seed¬ 
ling generation raised the same year from group isolated plants collec- 
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Diff.: Moscow—Agram: 6,0 ±0,so; DifT.: Moscow Agram : l,n ± 0,n; 

D/m = 8,b D/m = 7,9 

ted 1924 at Agram in Jugoslavia, where this species occurs abundantly 
in the oak forests. The tabulated data brings out the fact that the 
Agram seed plants are lower in stature and later than the Moscow 
seed plants. 


FRAGARIA VESCA L. 

A rich material of this plant has been grown at Akarp for a num¬ 
ber of years. While variation in regard to morphological characteris¬ 
tics is remarkably slight in this species, differences in earliness and 
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plant height between series of different origin are very marked. In 
order to test the nature of these differences seedling generations have 
been raised from group isolated plants (three plants from each trans¬ 
plant series, taken at random and grown together) transplanted from 
various climatic regions in Europe. These seed plant series were 
all raised in 1926, with the exception of the Rome series, which was 
raised in 1927. Besides the Rome series, the table includes four other 
seed plant series raised from parent plants collected at Eastburn in South 
England (1925), Stockholm (1923), Are in the central Scandinavian 
mountain district (1922), and at Lule& in northernmost Sweden (1923). 

In order to facilitate the survey of the differences with regard to 
the means of height and earliness and their statistical significance 
these values are collected in separate tables together with their qou- 
tients D/m. 

It is at once seen that earliness increases from south to north at 
the same time as height decreases. 
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Differences in height between the different seedling generations toge¬ 
ther with their quotients Dm (in heavy types). 



Home 

Stockholm , 

Eastburn 

Are | 

Lulea 

Home . 

X 

5,»±0,73 i 

5,9 dr 0,77 

11,2 dr 0,75 

11,2 i 0,80 



8,1 


14,0 

14,0 

j Stockholm ...j 

j 

1 x i 

0,0 J- 0,49 

5,3 dr 0,36 

5,3 dz 0,61 



! 1 

0,o 

9,5 

8,; 

! Eastburn . 

1 

I i 

X 

5,3 dz 0,52 ; 

5,3 dz 0,38 

I 


i j 


10,3 

9,1 

! Are . 

i ’ 

i 

* — ! 

i 


X 

0,0 db 0,64 


I 0,o 

I x 


I LulcS 


















114 


g(Jte tcresson 


Differences in earliness between the different seedling generations to 
gether with their quotients D/m (in heavy types). 
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GALIUM VERUM L. 

From seed material collected in the herbaceous steppe at Omsk in 
Siberia 1927, plants were raised in 1928 and grown at Akarp together 
with two other seedling generations, the one obtained from group iso- 
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D/m = 22,2 
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I)/m = ll,i 

Diff.: Munich—Stehag: 14,5 ± 2 , 16 ; 
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Diff.: Omsk—Stehag : 0,47 ± 0,u; 
D/m = 3,4 

Diff: Omsk -Munich : 2,82 ±0,u; 
D/m = 20,i 
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lated plants originally collected at Stehag in southernmost Sweden 
(1921), the other from similarly isolated parent plants from Munich 
(coll. 1926). The tabulated data demonstrate the remarkable height 
and the pronounced earliness of the Siberian material as compared 
with the European seed plant series. 
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GERANIUM SILVATICUM L. 

The transplant material of this species grown at Akarp comprises 
South German plants from the subalpine region of Feldberg in 
Schwarzwald (coll. 1923), Scotch material from Killin (coll. 1925), 



Fig. 9. Geranium silvaticum. Transplants from Fcklberg (on the left, flowering* 
and from the Faeroes (on the right, in bud). Photo 1. 6, 1929. 

Swedish material from the southernmost part of the country (coll, at 
Rostanga in 1924) and from the subalpine region of Areskutan (coll. 
1922), a mountain peak rising from Are, and, finally, material from 
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the Faroes (coll, at Fuglefjord in 1925). Seedling generations have 
not been raised, but the differences in height and flowering time be¬ 
tween the transplant series from the different climatical regions are 

HeredUai XIV. 9 
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repeated every year with very small fluctuations. In addition to the 
table containing the data on these points separate tables are given for 
the statistical differences between the mean of height and earliness, 
together with their D/m values. 


Differences in height between the different transplant series together 
with their quotients D/m (in heavy types). 
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The subalpine series (Feldberg and Areskutan) are thus seen to 
be decidedly earlier than the lowland series, and the nothern Areskutan 
series, again, is markedly earlier than the southern Feldberg series. 
The RostAnga series seems to be earlier than the Killin and the Faeroes 
series. The Feldberg and the Killin series greatly surpass the Scandi¬ 
navian series in height, while the Faeroes series is the lowest one in 
stature. 
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It should be said in addition that subalpine transplant series from 
Schachen in the Bavarian Alps (coll. 1924), from Wiener-Schneeberg 
in Austria (coll. 1924), and from the Tatra mountains in the Carpathians 
(coll. 1924) show very similar characteristics in regard to height and 
earliness as the Feldberg series. 



Fig. 10. Cium rivulc. Seedlings raised from the Altai (on the left) and from 
Moscow (on the right). Photo 12. 6, 1029. 

GEUM RIVALE L. 

The work on Geum rivalc has been continued and much enlarged 
since the first report on transplant series of this species was published 
(Tubesson 1925). The boreal material grown up to that time was 
(ound to fall into two natural groups, the subalpine ecotype and the 
alpine ecotype, but the grouping of the lowland series had to be deferred 
for want of material. For the purpose of illustrating the behaviour of 
this species in different climatic regions with regard to height and 
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earliness some additional series, transplants and seedling generations, 
have now been analysed. From some of the transplant series, discussed 
in the paper just mentioned, seedling generations have been raised. 



Fig. 11. Geum rivctle. Transplanls from Freiburg (on Iho left) and from Areskutan 
(on the right). Photo 12. 6, 1929. 
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Group isolations, each comprising three individuals taken at random 
and grown together, have thus been made from the old Akarp trans¬ 
plant series (coll. 1921) and from the alpine ecotype, collected at Finse 
in Norway (1922). The seedling generations were raised in 1928 together' 
with progenies obtained from seed material collected around Moscow 
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and in the Altaian foreland in 1927. The tables also contain the data 
on three transplant series brought home from Freiburg in Breisgau 


Differences in height between the different transplant and seedling series 
together with their quotients D/m (in heavy types). 
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Differences in earliness between different transplant and seedling series 
together with their quotients Dim (in heavy types). 
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(coll. 1923), from Killin in Scotland (coll. 1925), and from the alpine 
region of Areskutan (coll. 1922). 
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The assumption previously made (Turesson 1925) that the diffe¬ 
rences between the alpine and the lowland types in regard to height 
and curliness are due to genotypical differences is thus verified. The 
combination of great height with pronounced earliness characteristic of 
the Russian and of the Siberian material is another point of interest. 



Fig. 12. Hieracium umbellatum. Seedlings raised from Omsk (on the left) and 
from Budapest (on the right). Photo 12. 9, 1929. 

The late flowering of the South German and of the Scotch material 
should also be noticed. 

HIERACIUM UMBELLATUM L. 

The ecotypes of this species described in my 1922 paper are mainly 
edaphic and restricted to the Scandinavian coast line. They all differ 
markedly, ecologically and morphologically, from the inland popula¬ 
tion of the species, which also is found to fall into a number of types. 
These inland types are morphologically closely related hut differ widely 
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from one another with regard to earliness. In illustration seedling 
generations, raised from group isolated parent plants in transplant 
series collected on Gellertberg outside of Budapest (1924) and at Norje 
in the province of Blekinge in South Sweden (1923) have been ana- 



Fig. 13. Hieracium lunbellatum. Transplants from Are (on the left) and from 
Norje (on the right). Photo 12. 9, 1929. 
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lysed and tabulated, together with a seedling generation raised from 
seed material collected at Omsk in Siberia (1927). The original parent 
series from Norje (field no. 269) is also included, as well as a trans- 
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plant series from Are (coll. 1922). The Budapest and the Norje seed¬ 
ling generations were raised already in 1926, while the Omsk generation 
dates from 1928. 


Differences in height between the different transplant and seedling series 
together with their quotients Dim (in heavy types). 
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Differences in earliness between the different transplant and seedling 
series together with their quotients D/m (in heavy types). 
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It is evident that a marked increase in earliness takes place from 
south to north, while height decreases. In the Siberian material great 
height combines with marked earliness. 


LYCHNIS FLOS CUCULI L. 

Group isolations have been made from the following transplant 
series: Killin in Scotland (coll. 1925), Garmisch-Partenkirchen in 
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South Germany (coll. 1924), Vaag in the Faeroes (coll. 1925). The pro¬ 
genies were raised in 1928 together with a seedling generation grown 
from seed material collected at Karagusch in the Altaian foreland (coll. 
1927). 
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Differences in height between the different seedling generations toge¬ 
ther with their quotients D/m (in heavy types). 
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Values of earliness have not been worked out but from observa¬ 
tions made during 1928 and 1929 it appears certain that the material 
from South Germany and from the Faeroes flowers somewhat later than 
the Scotch material. The Siberian material, however, is far ahead of 
the European plants. It starts flowering about a week earlier than 
the latter ones. 

As to the dwarf type from the Faeroes it should be added that 
this type coexists on the islands with types of more '•normal® size. 
However, in some places, e. g. on the »ejde» at Vaag, the dwarf is the 
only type of the species found. 

MOLINIA COERULEA (L.) M6NCH. 

Transplant series of this species have been collected from two 
localities, from Vestmanhavn in the Faeroes (1925) and from Killin in 
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Scotland (coll. 1925). The species occurs in the Fseroes in a form of 
much lower stature (in some places exaggerated by modifacatory 



Fig. 14. Molinia coerulea, Transplants from Killin (on the left) and from the 
Faeroes (on the right). Photo 9. 8, 1929. 
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Diff.: 1214 -1198:35 ,i ± 2,74; D/m * 12,« 

dwarfing besides) than elsewhere. The height differences now seen 
between the two series, grown side by side since 1925, were already 
attained in 1927. 


PLANTAGO MARITIMA L. 

The tall growing, robust type of this species found, for instance, 
in the marshes along the coast of Sweden and Denmark, differs widely 
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from the dwarfish type inhabiting the exposed sea cliffs in the Faeroes. 
When grown side by side in the experimental garden the height diffe¬ 
rences between the two types, although less extreme than those be¬ 
tween plants growing in their respective habitats, are reproduced every 
year with very small fluctuations. Two transplant series from 1925 
are tabulated below, the one collected at Lomma in southernmost 
Sweden, the other at Thorshavn in the Faeroes. 


1 ‘ 1 . 
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..! i7 ! 

20,7 

! 2,22 ; 

0,54 ! 


Dilf.: 756 — 1137 :10,8 i 0,86; D/ni = 12,6 


RANUNCULUS ACER L. 

In previous experiments with this species (Turesson 1925) low¬ 
land and alpine ecotypes from Scandinavia were distinguished. The 
alpine type from Finse in Norway, grown side by side with lowland 
material from Stehag in southernmost Sweden, did not attain the 
height of the latter. The assumption was made that the two types 
differed genotypically from each other as to height factors. By group 
isolating parent plants (three being taken from each transplant 
series) progenies were raised in 1927 from these two series. Seedling 
generations were also raised in 1927 from group isolated plants in 
transplant series from the Fteroes. The species population in the 
Faeroes is made up of types of very different height. In addition to 
types of seemingly normal height an extreme dwarf type is found, 
which in some places, just as in the case of Lychnis flos cuculi, is the 
only one occurring. A seedling generation from such a dwarf series 
(coll, at Trangisvaag 1925) is tabulated together with a seedling gene¬ 
ration from a transplant series collected at Thorshavn 1925. Two 
transplant series are also included in the table, one from Vienna (coll. 
1927) and another from Kristianopel in South Sweden (coll. 1927). 

From the results tabulated above it is evident that genotypical 
height differences separate the alpine type from Finse from the low¬ 
land type of Stehag. The genotypical differences in earliness between 
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Differences in height between the different seedling and transplant se¬ 
ries together with their quotients Dim (in heavy types). 
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Differences in earliness between the different seedling and transplant 
series together with their quotients Dim (in heavy types). 
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Fig. 1 f>. Ranunculus acer. Seedlings from a dwarf series from Trangisvnag in Ihe 
Faroes (on the right) and iroin a tall growing series from Thorshavn in the Fie roes 
(on the left). Photo 12. 6, 1929. 



Fig* 16. Ranunculus flammula . Seedlings raised from Killin in Scotland (on the lef0 
and from the Faeroes (on the right). Photo 3. 7, 1929. 
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the two types are also striking. It is also seen that the Trangisvaag 
dwarf breeds true to type. Although the value of earliness has not 
been calculated in the case of the seed plant generations from the 
Faeroes it should be stated that both of them are later than the Scandi¬ 
navian material of the species. They correspond, indeed, most closely 
to the giant type from Vienna in regard to earliness. 


RANUNCULUS FLAMMULA L. 

From transplant series collected at Killin in Scotland (1925), at 
Fuglefjord, Vaag and Thorshavn in the Faeroes (1925) seedling genera¬ 
tions were raised in 1927 by group isolations. The differences in height 
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and earliness between the Scotch material and the Fuglefjord material 
is tabulated above. The rest of the material from the Faroes corresponds 
in all detail to the Fuglefjord material. 


RUMEX AQUATICUS L. 

From a transplant series brought home from the shores at Lulea 
in northernmost Sweden (coll. 1923) seed plants were raised in 1920 
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(from four group isolated parent plants). They have been grown since 
1928 side by side with a seedling generation raised from seed material 
collected in swamps near Omsk in Siberia (coll. 1927). The great height 



Fig. 17. Rumex nqualicus. Seedlings raised from Omsk (on the left) and from 
Luled (on the right). Photo 9. 8, 1929. 

differences between the two seed plant series are seen from the table 
record and from fig. 17. The differences in earliness, if any, are slight. 

SEDUM ACRE L. 

A rich transplant material of this species has been grown at Akarp. 
Only a few series, to show the existing differences in height and earli¬ 
ness between series from different climatic regions, are here tabulated. 
These come from Vienna (coll. 1927), from Klitmbller on the west coast 
of Jutland in Denmark (coll. 1924), and from Kleva Hed in Middle 
Sweden (coll. 1923). 
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Field no. 
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SOLIDAGO VIRGAUREA L. 

Since 1925, when the first report on Scandinavian transplant series 
was published (Turesson 1925), much new material, including a num¬ 
ber of seed plant generations, have been grown. Group isolations (three 
plants taken from each series) have been made in three of the old 
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transplant series, viz. in the series from Stenshuvud (southern¬ 
most Sweden), Froson (central Scandinavian mountain district), and 
Bergen (west coast of Norway). Group isolations have also been made 
in lowland material brought home from Garmisch-Partenkirchen in 
South Germany (coll. 1924) and in suhalpine transplant material col¬ 
lected close by (at Schachen on Zugspitze in 1924). The seed plant 


















Differences in height between the different seedling and transplant series 
together with their quotients D/m (in heavy types). 
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23,7 ± 1,01 28,0 ± 1,50!28,1 ± 1,51 30,5 ± 1,85 


' 





12,4 

19,H 

19/i IV 

Schachen... 



— 

■ 

— 

X 

4,3 ±1,92 

4,4 ±1,93 6,8 ±2,21 

(transpl.) 


! 





V 

2 ^ 3,1 

! Bergen. 


- 

— 

- 


- 

X 

0,1 ± 1,53 2,5 ±1,86 



j 


- 




v M 

Schachen... 


1 

i 

— 


— 

— 


x 2,4 ±1,87 

(seed) 








1 M 

; Fro son. 


— 


- 

— 

— 


— ! A 


Differences in earliness between the different seedling and transplant 
series together with their quotients Dim (in heavy types). 



Schachen Schachen 
(transpl.) (seed) 

, Froson 

Stens- 

huvud 

| Bergen 

1 

Garmiseh-Garmisch- 
! P P Grobming 

! (seed) (transpl.) 

! , ; i 

! 

Gorz 

1 

Schachen... 

X i 0,05 ±0,13 

1 0, HI ± 0,15 

3,52 ± 0,20 4,65 ±0,18 

i 

6,73 ±0,23 

1 1 

i 6,83 ± 0,17 7,31 ± 0,17 

t 

9,50 ± 0,11! 

(transpl.) 

; 0$ 

0,7 

17,« 

25,h 

2V 

1 40,1 42,7 

86,4 

Schachen.. 

; 

0,05 -A 0,14 

3,47 ± 0,19 4,61 ±0,18 

i 6,68 ± 0,23 

j6,78 ±0,17,7,26:1 0,19 

9,45 irO.lo; 

(seed) 


0,4 

19,« 

25,o 

29,0 

88/) | 39,s ; 

#V 1 

Froson. 

i 

' X 

J 3,42 ± 0,20 4,55 ± 0,18 

! 6,63 ±0,23 

6,73 ±0,17:7,21 ± 0,20' 

9,40 ±0,11 


! 


17,0 

25,3 

28,8 

3v j 8v ; 

85yi 

Stenshuvud 

i 

- 

1 x 

0,13 ± 0,23 

1 3,21 ± 0,27 

3,31 ± 0,22 3,79 ±0,23' 

5,98 ±0,17 


i 



0,« 

: IV 

IV | IV ! 

35,2 

Bergen . 

1 

1 

i 

: \ 

2,08 ± 0,26 

2,18 ± 0,20,2,60 ± 0,22! 

4,85 ± 0,15 



1 



8,0 

11/) i iv j 

52,8 

Garmisch-P 

! - : 



— 

X 

0,10 ± 0,25 b,58 ± 0,28 1 

2,77 ± 0,21 

(seed) 

| 




! 

0,4 j 2,3 

13,2 

Garmisch-P 

— ! — 

— 


— 


X |0,48 ± 0,21 

2,67 ± 0,14 

(transpl.) ! 

j 



• 


2,3 

19,0 

Grobming . 

! — ! 

- 

, 

' 


! X 

2,19 ±0,16 

Gorz. . 


; 




j 

13,0 

- ■ — 

1 — 

— 

- 

! 

1 1 

x, 


HeretlUtui XIV. U) 
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generations were all raised in 1927. For purpose of comparison, the 
original transplant series from Garmisch-Partenkirchen and from 
Schachen have also been tabulated. Two additional transplant series 
have been included in the tables, viz. lowland transplant material from 
Grobming in Styria (Steiermark, coll. 1924) and from Gorz in northern 
Italy (coll. 1924). 

It was already pointed out in 1925 that the differences in height 
and earliness between the alpine and the subalpine ecotypes, on the 
one hand, and the lowland types, on the other, are great. The Scan- 



Fig. 18. Solidago virgaurea. A seedling plant raised from Stenshuvud (on the 
left), and transplants from Grobming (in the middle) an from Gorz (on the right). 

Photo 12. 9, 1929. 


dinavian alpine ecotype, for instance, starts flowering at Akarp in the 
first part of june, while the type from South Sweden, grown side by 
side, starts in the latter part of july. South European material of the 
species flowers still later. The Italian transplant series from Gorz does 
not flower until September and does not mature its fruits at Akarp. 

The tabulated data illustrate the increase in earliness from south 
to north. The subalpine type in the Alp region (Schachen) corresponds 
in earliness to the type found in the central Scandinavian mountain 
district (Froson), as seen from the tables and corroborated by much 
additional, unpublished data on similar series from Scandinavia and 
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from various subalpine regions (Feldberg in Schwarzwald, Feister- 
scharte and Wiener-Schneeberg in the Austrian Alps, the Tatra moun¬ 
tains, etc.). With regard to height an increase is seen to take place 
from north to south. The seedling generations, although not yet quite 
full-grown (cf. also the parent series tabulated in Turesson 1925), 
clearly run parallel with the transplant series, giving the definite proof 





Fig. 19. Solidago virgaurea. Seedlings raised from the Garmisch-Parlenkirchen 
series (on the left) and from the subalpine Sehaehen series (on the right). Photo 

3. 7, 1929. 

of the hereditary nature of the differences in height and earliness 
between the different types of this species. 

SPIRAEA FILIPENDULA L* 

The transplant series of this species grown at Akarp were all 
collected 1927 and come from Munich, Vienna and Omsk. The Omsk 
series, as seen from the table, is much earlier than the rest, as well 
as taller. The Siberian plants have also larger flowers and leaves than 
plants of European origin. The Florence series is the latest. 
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Fig. 20. Spircea filipendula. Transplants from Omsk (on Ihe left) and from 
Vienna (on the right). Photo 3. 7, 1929. 




i 

i 

Height 


Earliness 

Source 

u 









M 

i 

a 

mi 

M 

0 

mdb 

Omsk... 

i 

24 

92,9 

I 7,71 

j 7 1 

1,57 

+ 4,i» 

0,76 

0,15 

Florence . 

16 

1 82, r> 

7,o# 

1,75 

-0,44 

0,73 

0,18 

Vienna . 

17 

; 80,» 

5,44 

1,32 

+ 2,4# 

0,42 

0,10 

Munich ..... 

! 16 

1 79.4 

7,14 1 

1.79 

4- 0.4o i 

1.10 

0.«2« 
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Differences in height between the different transplant series together 
with their quotients Dim (in heavy types). 


; Omsk 

Florence ! 

Vienna 

Munich 

Omsk . 

1 10,4 2,31 

12,i J-2,a3 

1 3,r» dr 2,38 

j 

I 4 ’ 4 

- 

5,7 

Florence . i 

! * 

1,7 d~ 2,i» 

3,1 ] 2,50 

i 

i 

0 ,s 

1,2 

Vienna .1 

1 


1,* 1-2,32 

! 



0 ,<i 

Munich . ! 

— 

- 



Differences in earliness between the different transplant series together 
with their quotients Dim (in heavy types). 


Omsk Vienna Munich Florence 


Omsk . - 1^0 ^ 0,18 3,78 -k 0,3i 4,a.t dr 0,24 

10,u 1*2 10,a 

Vienna . — 1 ,b»J- 0,39 2,-a ± 0,21 

6,:» 13,o 

Munich . > 0,84^0,33 

2,5 

, Florence ... 


SPIRAEA ULMARIA L* 

In the first report on Scandinavian transplant series of this species 
(Turesson 1925) the difference in earliness between South Swedish 
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ji 
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6 

m-j- 
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i 

i , ; 

! M a 

! 

md 

1248 

Eastburn . 

... 23 
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6,08 

1,27 

1 

+ 0.46 ‘ 

0,96 

0,20 

32 S 

East-Altai. 

... 24 

120,7 

9,70 

1,99 ! 

-1-3,02 

0,56 

0,11 

1130 

Grobming. 

... 25 

, 117,7 

7,99 

1,60 

+ l.M , 

0,68 

0,14 

1211 

Killin. 

... 22 

j 106,5 

10,42 

2,22 

+ 1,43 I 

0,68 

0,15 

7 R 

Moscow. 


i 98,9 

j 7 

6,24 j 

1,47 ( 

+ 2,73 | 

0,33 

0,08 

169 i 

Stehag. 

J 16 

■ 88,4 

7,35 

1,84 

| + 2,75 j 

0,45 

0,11 

1181 ! 

The Fie roes. 

...| 28 

! 77,6 

' 7.40 1 

1,41 

— o.«! 

0,50 | 

0,09 

479 | 

Abisko . 

...i 19 

1 71,2 

6,00 

1,54 

1 +5,aoi 

0,00 

0,oo 
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and North Swedish types was also touched upon. The latter flowers 
about 10 days earlier than the former types, and it was pointed out 
that this difference is remarkably constant in successive years. Much 
new material has now been studied, and several seedling generations 
have been raised from isolated parent plants in the transplant series. 



Fig. 21. Spircra ulmaria. Seedlings raised from the Grobming series (on the left, 
flowering) and from the Abisko series (on the right, fruiting). Photo 9. 8. 1929. 

Eight transplant series have been tabulated below. These come from 
the following regions: the Faroes (coll, at Vaag 1925), Scotland (coll 
at Killin 1925), England (coll, near Eastburn 1925), South Sweden 
(coll, at Stehag 1920), North Sweden (coll, at Abisko in Lappland 1923), 
Austria (coll, at Grobming in Styria 1924), Russia (coll, near Moscow 
1927), the Altai (coll, at Artebasch in East-Altai 1927). 








137 


THE SELECTIVE EFFECT OF CLIMATE 


The seedling generations, tabulated separately, have all been grown 
from isolated parent plants with the exception of the East-Altai 
series, which has been raised from seed material collected on the loca¬ 
lity. The rest of the series were raised in 1927 from (l) group isolated 
parent plants (two parent plants taken and allowed to intercross) 



Fig. 22. Spirwa ulmaria Seedlings raised from the Faroes series (on the left, 
in bud) and from the East-Altai series (on the right, flowering). Photo 9. H, 1929. 


and from (2) pergamin isolated plants (inflorescences from two 
neighbouring plants in the series being enclosed in the same bag). The 
height differences between these seed plant generations, although not 
yet full-grown, run parallel with the height differences typical of the 
parent species, thus proving the hereditary nature of these differences. 
It has not been thought necessary to tabulate the values of earliness 
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Differences in height between the different transplant series together 
with their quotients Dim (in heavy types). 



Eastburn 

East-Altai 

Grobming Killin Moscow Stehag 

„ The I Abisko 

Fic roes , 

Eastburn ... 

X 

1 ,3 _*f 2y3(i 

j . i ( 
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1 

- 
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- 
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4,; 0,3 10, » 13,1 ! 
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| 
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Differences in curliness between the different transplant series together 
with their quotients Dim (in heavy types). 
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of the seedling generations, as these values correspond most closely to 
the values of the parent series. 

From the data tabulated above the following conclusions may be 
drawn: The material from England, Scotland and Austria is made up 
of rather late flowering but tall growing plants, while the series from 
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0 
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54 
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South Sweden and from Moscow are early flowering and intermediate 
in height. The Abisko series represents the most extreme combination 
of earliness and low stature. In the Faeroes series low stature combines 
with extreme lateness, while in the Altaian series great height combines 
with great earliness. 


SUCCISA PRATENSIS MOENCH. 

A tew transplant series, collected at Killin in Scotland (1925), at 
Thorshavn in the Faeroes (1925), and at Are in the central Scandinavian 
mountain district, are here tabulated. The low stature characteristic 
of the last two series, combined with earliness in the Are plants and 
with lateness in the material from the Faeroes, should be' noticed. 


Field no. 

i 

Source 

1 

1 

n 

! 

M 

Height 

! ; 

O 

m J 

Earliness 

M (7 

i 

i 

1 

in i 

1205 

Killin. 

.. 18 

• 84, « 

6,48 

1 ,52 | 

1 

j 2,67 1 ,08 

0,25 

218 

Are . 

19 


! 6,18 

1 ,4 1 ; 

j -4- 2,92 0,70 

0,10 

: 1154 

The Fivroes. 

.... 19 

42,2 

6,2(1 

1,42 • 

| 4,05 0,78 

0,18 


DifT.: Killin - Are : 29,3 Jz 2, os; 1) m = 14,i 
» ; Killin— The Faeroes : 42,4 -J- 2,on; 
D/in = 20,3 

» : Are—The Faeroes: 13,i -f~ 2,oi; 
l)/m ==6,5 


Dill: Are Killin : 5,39 i- 0,3o; D/m 18,o 

» : Are-—The Fa*rocs: (>,97 J- 0 , 24 ; 
D /111 = 29,o 

» ; Killin The Fa*roes; l,as ^-0,.n; 
D/m =r 4,5 


ANEMONE HEPATICA L. 

Two transplant series of this species have been grown side by side 
at Akarp since 1924. They come from Wienerwald at Vienna and from 
Balteberga in southernmost Sweden. Only the values of earliness are 
here tabulated. 








I Field 110 . 

Source 

n 

M 

a 

indb 

1126 

Vienna. 

{ 

J 20 

j -h 4 -i»; 

0,57 

i 

0,13 

1137 

1 Balteberga. 

..j 20 

1 +1,»»! 

0,52 

0,12 


I)iff.: Vienna—Balteberga : 2,38 ± 0,n; D/ni = 14 ,0 
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CALTHA PALUSTRIS L. 

The transplant series of this species have been collected at Frei¬ 
burg in Breisgau (1923), Karlsfeld outside of Munich (1926), Killin in 
Scotland (1925), Thorshavn in the Faeroes (1925), Akarp (1925), Lulea 
in northernmost Sweden (1923), and at Artehasch in East-Altai (1927). 
The tabulated data on earliness include observations from two conse¬ 
cutive years (1929 and 1930). 


Field no. 

Sou roe 

j n 

799 

Freiburg. 

14 

722 

Munich. 

... 17 

1213 

Killin . 

16 
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The Fa*roes. 

20 
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Lulea. 

15 
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Kast-Altai. 

16 
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1929 
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M 
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o 
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-( 5,on 

0,oo 
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0,00 
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0,00 
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0,88 

0,21 

- - 0,44 
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0,42 
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0,42 
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2,32 

0,51 

- 2,40 

2,55 

0,57 

4- 1,70 

1 ,28 

0,29 

4 2,28 
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0,15 
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0,00 

0,00 
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li 4 4,50 
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Differences in earliness between the different transplant series together 
with their quotients Dm (in heavy types). 

MAY 25, 1929. 


Freiburg Lulea 


Munich Kast-Altai Akarp , Killin 
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Fa*rocs 


i 


Freiburg ... 

Lulea . 

| Munich. 

East-Altai. . 

Akarp .! 

| 

Killin .j 

The Fie roes 


jO,00 i-O,l)0;O,O0 JrO,00 (),00 J: O,00 3,30 J. 0,29 5,44 zb 0,42 7,90 zb 0,51 

1 0,o 0*o 11,3 12,» 1 *V» 

;0,00 “Jb0,(10 0,00 J- 0,00 3,30 zb 0,29 5,44 i 0,42 7,90 zb 0,51 
i 0,o ; 0,0 11,3 12,0 15,5 

: ;0,oo zb 0,oo 3,ao zb 0,29 5,44 J- 0,42 7,oo zb 0,511 

j 0,o 11,$ 12,o 15*5 | 

— ; -- 1 \ 3,30 zb 0,2$i5, 44 zb 0,42 7,90 zb 0,511 

1 j 11,3 I 12*0 j 15,5 ! 

— — 1 K 2,14 i: 0,51 4,00 zb 0 , 59 : 

; I . 4,2 ; 7,H | 

i i — < — — Is 2,40 zb 0,66 j 

• i 
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Fig. 23. Caltha palustris. Transplants from Munich (on the left, fruiting) and Iroin 
Akarp (on the right, flowering). Photo J. 6 1929. 



Fig. 24. Caltha palustris. Transplants from the East-Altai (on the left, fruiting) 
and from the Fteroes (on the right, barely flowering). Photo 1. 6, 1929. 
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MAY 21, 1930. 


! 

Freiburg Lulea Munich East-Altai: Akarp 


Killin 


The ! 
Fie roes I 


j Freiburg ... 
Lulea. : 

i 

! Munich. 

i 

! East-Altai...! 

I 

j Akarp . 

| Killin . 

I The Faeroes 


:0,00±0,OoO,35 ±0,21 0,50 ± 0,13^2,72 ± 0,15 4,94 ± 0,42 7,40 ± 0,57 

j 0,o 1,7 8 ,h 18,i 11,8 13,0 

y ;0,35 ±0,21 i0,50 ± 0,13i2,72 i 0,15*4,04 ± 0,42 7,40 ± 0,57 

, ! 1,7 j 3,8 18,1 11,8 13,0 

, - X 0,15 ± 0,25 2,37 ± 0,26 4,50 ± 0,47,7,05 ± 0,61 

j 0,« 0,1 9,w ll,n 

i ' X 2,22 ± 0,20 4,44 ± 0,47 6,90 ± 0,59 

11,1 ! 9,4 11,7 

— — — 2,22 ± 0,45 4,68 ± 0,59 

i 4,« 7,» 

a 2,46 ±0,71 

1 3,:» 


Thus in Europa the southernmost and the northernmost series are 
seen to he the earliest ones. The Akarp series falls much behind, and 
the material from the Faeroes is very late- The East-Altaian plants, 
again, are very early. 

It should also be pointed out that the height differences between 
different series, although not definitely ascertained, are in some cases 
found to he rather marked. The South German and the East-Altaian 
material is distinctly taller and more robust than the material from 
Akarp and from the Faeroes. 


PRIMULA ACAULIS L. 

Two transplant series have been studied, one from Candrita out¬ 
side of Trieste in Italy (coll. 1924), and another from Killin in Scotland 
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(coll. 1925). The values of earliness have been calculated for two conse¬ 
cutive years (1929 and 1930). The Trieste series, as seen from the table, 
is by far the earliest one. With regard to height differences it must 



Fig. 25. Primula acaulis. Transplants from Trieste (on the left, fruiting) and 
from Killin in Scotland (on the right, flowering). Photo 1. 6, 192th 

suffice to state that the Trieste plants reach at least twice the height of 
the Killin plants. 


PRIMULA ELATIOR L. 

The types studied of this species have been transplanted from 
Garmisch-Partenkirchen (1924), from Munich (1924), from Sassnitz on 
Riigen (1928), and from Ovedskloster in southernmost Sweden (1926). 
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Diff.: Garmisch-P—Munich: 0,oo ± 0,oo; 
D/m — 0,o 

» : Garmisch-P—Riigen : G,oo zb 0,oo; 
D/m = 0,o 

» : Garmisch-P—Ovedskl.: 2,37 zb 0,io; 
D/m =14,8 

» : Munich—Riigen :0,oo zb 0,oo; 

D/m ■= 0,o 

» : Munich—Ovedskl.: 2,37 ± 0,ic; 
D/m = 14,8 

» : Riigen —Ovedskl.: 2,37 zb 0,ie; 

D/m — 14,8 


Diff.: Garmisch-P—Munich: 0,35 zb 0,is; 
D/m =■ 2,3 

» : Garmisch-P— Riigen : 2,oo zb 0, 13 ; 
D/m = 16,i 

» : Garm.-P— Ovedskl.: 3,06 ± 0,i8; 
D/m =■ 17,o 

» : Munich—Riigen:3,44 zb0,12; 

D/m = 28,6 . 

» : Munich-Ovedskl.:3,4i db-0,n; 
D/m = 20,i 

» : Riigen —Ovedskl.: 0,97 i 0,15; 

D/m = 6,5 


The South German series are found to be markedly earlier than the 
other series, and the Ovedskloster plants are the latest ones. The table 
includes observations from two years (1929 and 1930). No measure¬ 
ments on height have been made, but it should be pointed out that the 
Swedish plants are lower in stature than the German plants. 


PRIMULA OFFICINALIS L. 

In transplant series originally collected at Vienna (1924) and at 
Stenshuvud in southernmost Sweden (1921) group isolations have been 
made, four plants, taken at random in the series, being grown together 
and allowed to intercross within the group. The seedling generations 
were raised in 1926. The differences in height and earliness between 
the two seedling generations are tabulated below. It is at once seen 
that the Vienna series is much taller and much earlier than the South 
Swedish plants. 
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Dill*.: Vienna—Stenshuvud:7,3 i0,73; Diff.: Vienna Stenshuvud:2,90 zb 0,31; 
D/m = 10,o D/111 = 9,4 


PULMONARIA OFFICINALIS L. 

Two seedling generations were raised in 1926 from transplant 
material collected at Garmisch-Partenkirchen (1924) and at FagelsSng 
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near Lund in southernmost Sweden (1924). The group isolated plants, 
four in each series, were grown together and allowed to intercross 
within the group. It is seen from the table on earliness that the 
Garmisch-Partenkirchen plants are earlier than the South Swedish 
plants. The differences in height between the two seedling genera¬ 
tions have not been calculated, but the plants of southern origin are 
also in this species markedly taller than the plants from more northern 
latitudes. 

j ’ i H i : 

' Field no. Source i n I M ! a I i 

!_ i i 1 

i I 1 i i 

| 914 1 Garmisch-P .; 21 ;+4,uj 0,7» ! 0,i6 

i 375 I FagelsSng . 1 19 i-j-2,2#| 0,oo j 0,n 

Diff.: Garmiscb-P— FSgelsSng: l,#n ± 0,ao; D/m = 9,4 


III. DISCUSSION OF THE RESULTS. 

From the results presented in Chapter If, based on observations on 
57 seedling generations and 61 transplant series, it is quite evident that 
climate strongly influences the distribution of the biotvpes of a species. 
Considering first the group of aestival plants (25 species in all), it will 
be observed that in the northern part of the investigated area pronoun¬ 
ced earliness combines with rather moderate height, while in the 
southern parts of the area lateness combines with great height. There 
is. further, a combination of low growth and lateness in the extreme 
maritime parts of the west, while in the east great height and pro¬ 
nounced earliness are combined. P'rom the seedling generations raised 
in the case of alpine and lowland types of the same species it is also 
evident that the former are genotypically lower and earlier than the 
latter (see Campanula rotundifolia, Gemn rivale, Ranunculus acer, and 
Solid ago virgaurea). 

Before going further a few words should be said of the differences 
found between the material in its natural environment and the same 
material in culture at Akarp. When material from alpine regions or 
from the extreme north is brought under culture in the more genial 
climate of southernmost Sweden, it invariably flowers earlier and 
grows taller than it does in its original habitats. Conversely, material 
from southern and still more genial climatic regions than South Sweden 
mostly decreases in height and flowers later here than it does in the 
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wild in, for instance, Ungary or Italy. These self-evident facts ob¬ 
viously do not influence the results here presented, where the relative 
values of height and earliness of the different types, grown together 
under as uniform conditions as possible, are alone decisive and signi¬ 
ficant, as expressions of the hereditary and genotypical differences 
between the types. It should be added that southernmost Sweden is 
well suited for culture experiments of this kind, since material from a 
wide range of climates may here he grown. However, material from 
the middle and southern parts of Italy has in some cases (for instance 
in the case of Beilis perennis and Geum urbanum) been found to suffer 
from the winter and has therefore to be discarded. 

The material investigated, apart from the alpine types, comes 
from four main regions, widely differing from one another with regard 
to climate. The different latitude and position in relation to the sea 
indicate the type of climate characteristic of these regions. The diffe¬ 
rences in summer (and winter) temperature between the northern and 
the southern parts of the investigated area are striking, and the length 
of the vegetation period in north and south is also very different. 
Again, the maritime climate of the western part, with its cool summers 
and mild winters, offers evidently quite other conditions of life than 
the continental type of climate of the investigated parts of Russia and 
Siberia, even if the extreme steppe region has to be excluded here for 
want of material. Some notes with regard to the climate of the Altai 
region should be added. At Biisk, on the outskirts of the Altai, the 
annual mean of the january temperature is — 15,6° C and the mean of 
the july temperature 19,i° C. A yearly rainfall of 457 mm is recorded. 
In East-Altai (mean of 7 years, measured at Andobinski Priisk, 550 m. 
sup. m.) the annual mean of the january temperature is — 17,5° C 
and the mean of the july temperature 18,o° C, while precipitation 
amounts to 938 mm annually, with a maximum in june—july (see 
further Fickeler 1925 a and 1925 b). For details as to the climate in 
the Faeroes in relation to the flora reference should be made to the 
work of Ostenfeld (1906). Temperature and rainfall records from a 
number of places mentioned in the present study are also given in 
KttPPEN (1923). 

Corresponding to the change in climate there is, as seen from the 
details in Chapter II, a change also in the genotypical composition of 
the species population. Even in the cases where only transplant series 
have been used this conclusion seems well founded, as the seedling 
generations furnish a proof in the very same direction. The nature 

' Hcredlta* XIV. 11 
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of the change has already been stated. Early and comparatively low 
growing types correspond no doubt best to the short and relatively cool 
summer of the north. The long vegetative season and the higher sum¬ 
mer temperature farther to the south apparently favour the more 
bulky, tall growing and late flowering types of a species. In the mari¬ 
time region of the west also late flowering types prevail (see Fragaria 
vesca, Geranium silvaticum, Geum rivale, Spirwa ulmaria), but with 
the intensification of that type of climate, as in the Faeroes, lateness 
becomes combined with low growth, or even with dwarf growth. 
Finally, the climate of the continental region to the east (with a fair 
amount of summer precipitation) supports types which combine great 
height with earliness. This plant type is found most typically in the 
wooded region on the lower levels of the Altai (see also Turesson 
1929). As to this latter type it is interesting to note that travellers in 
the Altai invariably comment upon the luxuriance and the great height 
of the plant species in the »taiga* of this region, due, according to their 
opinion, to the direct effects of abundant rainfall and high temperature 
in summer (see for instance GRAND 1919 and 1921). 

The group of spring plants differ from the aestival plants with 
regard to earliness, as seen from the table records. Considering first 
Caltha palustris, it will be observed that earliness decreases towards 
north. Thus the South German types are very much earlier than South 
Swedish types. Still farther to the north early types reappear, as seen 
from the Lulea series. Also in other spring plants the types from South 
Sweden are invariably found to he later than the types from more 
southern latitudes. Whether or not a reappearance of early types takes 
place farther to the north also in other spring species with extened 
northerly distribution (lor instance in Primula officinalis and in Pul- 
monaria) can not be ascertained at present, but this is most probable. 
When weighing the causes of this peculiarity it is necessary to remem¬ 
ber that the floral buds of the spring plants here discussed hibernate 
in a more or less advanced state, resembling in this respect the flowers 
of so many arctic-alpine plants. For instance, in Caltha palustris all 
parts of the flower bud are well developed in autumn (Brundin 1898). 
Now, it seems most reasonable to suppose that types with particularly 
advanced floral winter buds have been selected in the south and in the 
extreme north. In the south the leafing of the trees, as well as the 
awakening of the vegetation as a whole, take place at a much earlier 
date than farther to the north, and the southern spring plant types must 
necessarily be earlier than those farther to the north in order to fit in 
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with the periodicity. In the extreme north the shortness of the vege¬ 
tation period obviously calls for similarly advanced floral structures. 
With regard to differences in leafing time in forest trees it should be 
added that southern material, grown side by side with northern mate¬ 
rial of the same species, bursts into leaves at an earlier date than the 
latter, as shown, for instance, by Hauch (1927). That these differences 
in leafing time are genotypically founded can hardly be doubted. 

The same most probably holds true of the differences in the time 
of leafing, defoliation etc. between material from different levels, as 
found by Cieslab in various forest trees (cf. Cieslar 1907). The 
hereditary nature of the »climatic varieties», grown under controlled 
conditions from seed material of forest trees of different provenance 
by for instance Engler (1907, 1913) has also been made reasonably 
certain. The early setting-in of the winter colouration in the leaves of 
for instance the Swedish F J inus silvestris material, investigated by 
Engler, or the moderate height reached by trees of such origin as com¬ 
pared with material of more southern origin, recall the behaviour of 
the herbs discussed above. While, of course, the Lamarckian views 
entertained by Cieslar and Engler with regard to the origin of the 
climatic varieties in forest trees can no longer be upheld, yet the bearing 
of these studies on the present problem is easily seen. 

In the field of agriculture a large amount of data has been collected 
on the question of ^acclimatization» (cf. Nilsson-Ehle 1914, 1924). 
The specialization to distinct climatic regions of the various varieties 
and strains, intensified by modern breeding work, is too known to be 
discussed here at any length. However, it is of great interest to find 
that in some of our cultivated or semi-cultivated species types are met 
with, which correspond to the above described types in wild species. 
The clovers are particularly interesting in this connection. The red 
clover, indigenous in Sweden, is low in stature and very early, while 
the red clover cultivated in most parts of Sweden is a tall growing, 
robust and late type (cf. Witte 1913). This latter type can not possibly 
be of Swedish origin. It is also believed that it has been introduced 
from the south, probably from Styria (Blomeyer 1889). In the white 
clover, again, the cultivated strains of Scandinavian origin are low 
growing and early, while the white clover from farther south (for 
instance the Ladino, or Lodi, white clover from Italy) is later and larger in 
all parts (cf. Witte 1912). Furthermore, from the experiments with 
herbage plants conducted at Aberystwyth in Wales (cf. Stapledon 
1928, Stapledon and Davies 1930, Jenkin 1930) it appears certain 
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that in a number of species (Dactylis glomerata, Phleum pratense , 
Lolium perenne) the strains indigenous to England are later and lower 
in stature (^pasture type*) than the non-indigenous strains, which 
mostly are made up of early flowering and tall growing individuals 
(»hay type*). Although probably biotic factors to a very large extent 
are responsible for the differentiation of the pasture type in England 
(Stapledon 1928), yet this type corresponds closely to the maritime 
type described above in other species. It therefore does not seem im¬ 
probable that climatic and biotic factors work hand in hand in the 
differentiation process of the English pasture type. 

With regard to the cereals of West Europe the increase in earliness 
from south to north is well known, and Malzew (1930) has recently 
found that this rule applies to the whole Euavenn group of the oats. 
In cereals which extend into summer-dry steppe regions early forms 
are also found in the south. Thus in rye the earliest forms are found 
in the Crimea and in the Ukraine, and these forms are supplanted 
farther to the north, where sufficient rain falls in summer, by later 
forms (Antropov 1929). These extreme steppe forms represent a type 
which for want of material has not been dealt with in this paper. The 
type combines earliness with a low, often much branched growth. Among 
cultivated plants hemp and flax have been shown to possess types of 
this kind (cf. Vavilov 1926). 

Apart from the theoretical importance of the study of the wild 
species from the point of view of climatic selection it is at once seen 
that agriculture, as well as forestry, may profit by such studies. When 
for instance the effort is made to obtain material of a herbage plant of 
a certain type, say an early, tall growing type, we now know where 
to look for it. We have to go to the eastern continental regions with 
fair summer precipitation, provided that the species does occur in these 
regions. The chances of finding this type in other regions, in Italy or 
in South Germany for instance, are as poor as the chances to find the 
late and tall growing type of the species in Sweden. 


SUMMARY* 

1. The present study of the effect of climate in differentiating by 
selection the plant species into ecotypes is based on observations on 31 
different species, series of which have been collected in different climatic 
regions in Europe and in Asia and grown under controlled conditions. 
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Two characters have been studied, namely plant height and earliness, 
and statistical data concerning these characters have been obtained from 
57 seedling generations and from 61 transplant series. 

2. Climate strongly influences the distribution of the biotypes 
within a species, and one climatic region therefore harbours a distinct 
biotype group, genotypically different from the biotype group of another 
region. 

3. In aestival species pronounced earliness combines with rather 
moderate height in the northern part of the investigated area, while in 
the southern part of the area lateness combines with great height. 
There is, further, a combination of low growth and lateness in the 
extreme maritime parts of the west, while in the eastern continental 
region (with a fair amount of summer precipitation) great height and 
pronounced earliness are combined. 

4. From the seedling generations raised in the case of alpine and 
lowland types of the same species (Campanula rotundifolia , Genm 
rwaU\ Ranunculus accr , and Solidago virgaurea) it is also evident that 
the former are genotypically lower and earlier than the latter. 

5. The group of spring plants investigated differs from the aestival 
plants in regard to earliness. The types of various spring plants in 
South Sweden are thus invariably found to he later than types of the 
same species from more southern latitudes. The probable explanation 
of this peculiarity is discussed. 

6. Related questions in the fields of forestry and agriculture are 
discussed, and the importance to these lines of research of the study 
of the wild species from the point of view of climatic selection is also 
touched upon. 


LITERATURE CITED. 

* 1. Antropov, V. and V. 1929. Rye in U. S. S. R. and in the adjoining countries. — 
Bull. Applied Bot., Suppl. 30. 

2. Blomeyer, A. 1889. Die Cullur der landwirtschaftlichen Nutzpflanzen. I. - 

Leipzig. 

3. Brundin, J. A. Z. 1898. Bidrag till kannedomen om de svcnska fanorogama 

orternas skottutveckling och ofvervintring. — Upsala. 

4. Cieslar, A. 1907. Die Bedeutung klimatischer Varietaten unserer Holzarten 

fur den Waldbau. — Centralbl. f. d. gesamte Forstwescn 1907. 

5. Engler, A. 1907. Ober klimatische Varietaten unserer Waldbaume. — Mitt. 

d. schweiz. Zentralanstalt f. d. forsll. Versuchswesen, Bd. 8. 

6. — 1913. Einfluss der Provenienz des Samens auf die Eigenschaften der 

forstlichen Holzgewfichse, ibid. Bd. 10. 



152 


gOte tukesson 


7. Fickeler, P. 1925 a. Der Altai. Eine Physiogeographie. —* Petermaims Mitt 

Erganzungsheft Nr. 187. 

8. — 1925 b. Das Ob-Irtysch-System. — Festschrift Erich von Drycalski z. 60. 

Geburtstag. Miinchen und Berlin. 

9. Gr^jO, J. G. 1919. Altai. I. Fdrland och skogar. — Helsingfors. 

10. — 1921. Altai. II. Floddalar och fjallvidder. — Helsingfors. 

11. Havch, L. A. 1927. Proveniensforsog med Eg. III. Provenienzversuche mit 

Eiche. III. — Det forstl. Forsogsv. i Danmark* Bd. 10. 

12. Jenkin, T. J. 1930. Perennial rye-grass at Aberystwyth. — Welsh Journ. of 

Agriculture* Vol. 6. 

13. KGppen, W. 1923. Die Klimate der Erde. Grundriss der Klimakunde. — 

Berlin und Leipzig. 

14. Malzew, A. I. 1930. Wild and cultivated oats. Sectio Euavena Griseb. — 

Bull. Applied Bot., Suppl. 38. 

15. Nilsson-Ehle, H. 1914. Vilka erfarenheter hava hittills vunnits rorande m6j- 

ligheten av vaxters acklimatisering? — Lantbr.-Akad. Handl. och Tidskr. 
1914. 

16. — 1924. Versuche iiber die Moglichkeit, Friihreife mit hoher Ertragfahigkeit 

durch Kreuzungen zu kombinieren. — Festschrift Franz Schindler 1924. 
Berlin. 

17. Ostenfeld, C. H. 1906. Plantev«»xten paa Fseroerne. Med sserlig Hensyntagen 

til Blomsterplanterne. — Kobenhavn og Kristiania. 

18. Stapledon, R. G. 1928. Cocksfoot grass (Dactylis glomerala L.): Ecotypes 

in relation to the biotic factor. — Journ. Ecology. Vol. 16. 

19. Stapledon, R. G. and Davies, W. 1930. Experiments to test the yield and 

other properties of various species and strains of herbage plants under 
different methods of management. — Welsh Plant Breeding Station Bull., 
Series H, No. 10. 

20. Turesson, G. 1922. The genotypical response of the plant species to the 

habitat. — Hereditas, Bd. III. 

21. — 1925. The plant species in relation to habitat and climate. Contributions 

to the knowledge of genecological units. — Hereditas, Bd. VI. 

22. — 1929. Ecotypical selection in Siberian Dactylis ylomcrata L. — Hereditas, 

Bd. XII. 

23. Vavilov, N. I. 1926. Studies on the origin of cultivated plaftts. — Bull. 

Applied Bot., Vol. 16. 

24. Witte, H. 1912. Ett i Svalof utfordt forsok med olika harstamningar af hvit- 

klSfver. (With English summary). — Sveriges Utsadesfor. Tidskr. 1912. 

25. — 1913. R6dkl6fverfors6ken p& Svalof under &ren 1907—1912. (With English 

summary). — Sveriges Utsadesfor. Tidskr. 1913. 


CORRIGENDA* 

Page 109. Instead of ± in column »Earliness M», read +. 



Ober chromosomenvermehrung in 

GALEOPSIS-KREUZUNGEN UND IHRE 
PHYLOGENETISCHE BEDEUTUNG 

VON ARNE MV NT ZING 

HII.LESHOG, LANDSKRONA, SCHWEDEN 
(With a summary in English) 


D IE Labiatengatlung Galeopsis umfasst zwei Untergattungen, subg. 

Ladanum Reichb. und subg. Tetrahit Reichb. Zu der letzten 
Untergattung gehoren die Arten Tetrahit L., bifida Boenn., pubescens 
Bess, und speciosa Mill. Wie friiher gezeigt wurde (MOntzing 1930) 
bilden diese vier Arten zwei naturliche Gruppen, die eine aus Tetrahit 
und bifida bestehend, die andere aus pubescens und speciosa. Tetrahit 
und bifida kreuzen sich namlich spontan und experimentell sehr leicht, 
geben aber mit pubescens und speciosa keine lebensfsihigen Bastarde. 
Die Ietztgenannten Arten bilden andererseits eine geschlossene Gruppe 
Pubescens und speciosa kreuzen sich leicht untereinander, aber nicht 
mit den anderen (hdeopsis- Arten. Zufolge spontaner Kreuzungen inner- 
halb jeder der beiden Gruppen sind die vier Arten der Untergattung 
ziemlich polymorph. Die vitalen Kombinationen verteilen sich aber 
sehr deutlich auf vier Biotypenkomplexe, die Arten pubescens und 
speciosa, Tetrahit und bifida. Parallel zu der experimentell konsta- 
tierten Gruppierung gehen Unterschiede in der Chromosomenzahl. 
Pubescens und speciosa liaben haploid 8 Chromosomen, Tetrahit und 
bifida 16. 

Wie schon eingehend erortert worden ist (MOntzing 1930, S. 293) 
bestehen zwischen diesen Arten nahe verwandtschaftliche Beziehungen. 
Schon mitgeteilte experimentelle und zytologische Tatsachen deuteten 
stark darauf hin, dass Tetrahit und bifida phylogenetisch jiingere, 
durch Artkreuzung und Chromosomensummation entstandene Arten 
sind. Die Elternarten miissten speciosa und pubescens oder diesen 
Arten sehr nahestehende Biotypen sein. — Eine der wichtigsten Stutzen 
dieser Auffassung war das Auftreten einer triploiden Pflanze in F 2 der 
Kreuzung pubescens X speciosa. Diese Pflanze hatte namlich nicht 
nur eine erhohte Chromosomenzahl, sondern war auch morphologisch 
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von echter Tetrahit nicht zu unterscheiden und wurde deshalb »pseudo- 
Tetrahit » genannt. Die Pflanze war aber fast vollkommen steril (1930, 
S. 293). Nur aus der Riickkreuzung mit der einen Elternart, pubescens 
(als Vater), wurde ein einziges Niisschen erhalten. Dieses Niisschen 
wurde im Friihjahr 1930 ausgekeimt, drollte zuerst zugrunde zu gehen, 
wurde aber gereltet und ergab eine Pflanze, die sich als tetraploid 
herausstellte. Die Cliromosomenzahl wurde sowohl in Wurzelspitzen 
als bei der Reduktionsteilung sicher festgestellt (Fig. 12 und 7—10) 
Es w r urde also tatsachlich die theorelische Moglichkeit realisiert, auf 
die ich schon friiher hingewiesen hatte (1930, S. 295), namlich die 
Erreichung von Tetraploidie durch Riickkreuzung einer triploiden 
Pflanze mit einer der diploiden Ausgangsformen. Die Pflanze kann 
dann kaum in anderer Weise entstanden sein als durch Vereinigung 
einer unreduzierten triploiden Eizelle mit einer mannlichen haploiden 
pubescens- Gamete. Aus Griinden die im Folgenden zu erwahnen sind 
wurde diese tetraploide Pflanze »AT» (artifizielle Tetrahit) genannt. 


MORPHOLOGIE DER AT-PFLANZE* 

Morphologisch war AT der triploiden Mutterpflanze sehr ahnlich, 
nur etwas kriiftiger und wenn mdglich noch mehr mit echter Tetrahit 
iibereinstimmend. Die Pflanze (Fig. 2) war normal entwickelt und 
erreichte eine Hohe von 114 cm. Die Elternlinien (Fig. 1 und 3) waren 
durchschnittlich etwas niedriger (die Mittelwerte fiir pubescens und 
speciosa 104 bzw. 91 cm). Die Differenz ist entweder durch »Luxu- 
riieren» der AT-Pflanze verursacht oder nur modifikativ bedingt — 
AT im Gewachshaus, die Eltern auf freiem Felde aufgezogen. 

Die Bliiten waren relativ 'klein, aber etwas grosser als bei der 
Mutterpflanze, Der Mittelwert fiir die Bliitenlange war bei pseudo- 
Tetrahit 17 ,07 mm (1930, S. 291), bei AT 19,86 mm (42 Bliiten gemessen). 
Die Lange variierte bei der erstgenannten Pflanze zwischen 15 und 18, 
bei AT zwischen 17 und 23 mm. Von den Elternlinien hatte pubescens 
1929 den Mittelwert 29,34 + 0 , 2 o, 1930 29,79 ± 0,ie mm. Die entsprechen- 
den Werte von speciosa waren 27,08+ 0,44 und 30, n ± 0,23 mm. Die 
relative Kleinbliitigkeit der AT-Pflanze ist also auffallend, was aus den 
Abbildungen auch unmittelbar ersichtlich ist (Fig. 4—5). Obgleich 
ziemlich erhebliche Liniendifferenzen vorkommen, ist eine dureh- 
schnittliche Kleinbliitigkeit fiir echte Tetrahit charakteristisch und 
bildet eines der artunterscheidenden Merkmale gegeniiber pubescens 
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1 2 3 

Fig. 1. G. speciosa . — Fig. 2. Die 47VPfIanze. (5 Zweige sind weggeschnitten und 
als Stecklinge benutzt. Die Pflanzc deshalb scheinbar wenig verzweigt). — Fig. 3. 
G. pubescens . — (Fig. 1—3: Der Mass slab ist 50 cm lang.) 



Fig. 4. Obere Reihe, von links nach rechts: Bliiten von G. speciosa , Al\ echter 
Tetrahit (die T—M-Linie) und pubescens . Untere Reihe: dieselben Bliiten in Seiten- 

ansicht. 
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und speciosa. Bei den Tetrahit-Linien T—D, T—B und T—N war 
z. B. die Bliitenlange im Durchschnitt resp. 18 ,to, 20 ,oo und 18,ss mm. 

Fur eclite Tetrahit ist weiter die Gitterzeichnung am Mittellappen 
sehr charakteristisch. lm Gegensatz zu bifida ist diese Zeichnung hier 
nicht iiber den ganzen Lappen verbreitet, sondern mehr oder weniger 
an der Basis der Lappen konzentriert. Pubcscens stimmt in dieser 
Hinsicht in der Hauptsache mit Tetrahit, speciosa mit bifida iiberein. 

r diese Zeichnung iiberwiegend vom 
Tetrahit-Typus, aber nicht ganz 
scharf abgegrenzt, bei AT dagegen 
unmoglich von echter Tetrahit- 
Zeichnung zu unterscheiden (Fig. 4). 

Beziiglich der Blutenfarbe ist 
speciosa schwefelgelb mit violettem 
Mittellappen, die zur Kreuzung ver- 
wendete puhescens-Sippe purpurrot. 
Die triploide pseudo -Tetrahit war 
hellrot-fleischfarbig, die AT-Pflanze 
ebenfalls rothliihend wie die Mut- 
terpflanze nur etwas kriiftiger und 
dunkler aber noch mit einem gelb- 
lichen Anstrich. Die Farbennuance 
war bei AT ganz dieselbe wie bei 
meinen Tetrahit- Linien T—L (1930, 
PI. IV, Fig. 8) und T—M. Da wei¬ 
ter die Bliiten auch in Grosse, Form 
(Mittellappen ohne Einkerbung) 
und Typus der Gitterzeichnung typi- 
sclie T etra/iff-Bliiten waren, konn- 
ten die Bliiten von AT von denen 
der T—M Linie tatsachlich nicht unterschieden werden. Die AT- 
Pflanze, aus Kreuzungcn zwischen schwedischer speciosa und mittel- 
europaischer pubescens entstanden, hatte also Bliiten die mit denen 
einer Tetrahit-Linie aus England ( Eastbourne ) phaenotypisch idcntisch 
waren. Vegetativ war aber AT von dieser Tetrahit- Linie ver- 
schieden. 

Der Kelch und die Kelchzahne sind bei pubescens durchschnittlichr 
klein, bei speciosa dagegen kraftig entwickelt (Fig. 6). Die pseudo- 
Tetrahit und AT (Fig. 6) waren in dieser Hinsicht intermediar. Die’ 
Kelchdimensionen bei echter Tetrahit (und bifida) sind sehr variabeL 


Schon bei der pseudo-Tetrahit 



Fig. 5. Kontaklkopien von Bliiten 
(Unterlippe), a: speciosa, b: AT, c: 
echte Tetrahit, d: pubescens. (Je 
3 Bliiten). 
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(Fig. 6), aber im Vcrgleich mit pubescens und speciosa wahrscheinlich 
durchschnittlich intermediar. 

Die Blattbasis ist bei pubescens gewohnlich breit und oft fast herz- 
formig, bei speciosa dagegen zugespitzt. Die Blattzahne sind bei 
pubescens im allgemeinen zahlreicher und kleiner als bei speciosa . 
Bei Tetrahit ist die Blattform sehr variabel aber durchschnittlich mehr 
speciosa - als pubescens- jihn- 
lich. Die Blatter der pseudo- 
Tetrahit und AT waren ein- 
ander ahnlicli und konnten a 
als echte Tctrahit-BVktier gel- 
ten. Die durehschnittlichen 
Werte fur Blatt-Lange, -Breite 
und Index waren bei pseudo- * 

Tetrahit 10,i cm, 5,i cm und 
1,98, bei AT 10,5 cm, 5,2 cm 
und 2,03. Die durchschnitt- 
liche Sumine der Blattzahne c 
(der einen Blatthalfte) war 
bei pseudo-7Vira/iif 12,o, bei 
AT 12,5. 

Bcziigiich der Behaarung d 
ist pubescens wie der Name 
andeutet mit weichen Haaren 
reichlich versehen. Borsten- 
liaare fehlen in typischen e 
Fallen (und zwar auch bei 
der zur Kreuzung verwende- 
ten Sippe) ganz oder fast 
ganz. An den Nodien sitzen 
dichte Gruppen von roten 
Driisenhaaren. Bei speciosa 

ist die Borstenbehaarung ganz iiberwiegend, weiche Haare sind spiir- 
lich. Die Driisenhaare sind gelb, nicht zu Gruppen konzentriert son- 
dern mehr iiber die ganzen Internodien verteilt. Bei Tetrahit ist die 
Borstenbehaarung mehr oder weniger ausgepragt, die roten Driisen- 
haare sind fast immer zu Gruppen vereinigt (vgl. 1930, S. 295). Bei 
der triploiden pseudo- Tetrahit kamen Borstenhaare, weiche Haare und 
Driisenhaare ziemlich sparlich vor. Die Driisenhaare sassen vorwiegend 
an den Nodien, waren aber nicht ganz so konzentriert wie bei echtcr 
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Fig. 6. Kontaktkopien von Kelchen (zur 
Zeit des BHihens), a: speciosa , h: pubescens , 
c: AT , d und e: zwei extreme Tetrahit - 
Linien (T—B und T—D). 
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Tetrahit oder pubescens. Bei der AT-Pflanze waren die Borstenhaare 
ziemlich sparlich und liber die Internodien verteilt. Die weichen Haare 
waren auch am Stamm sparlich, die Zweigspitzen und die Kelche da- 
gegen reichlich weich behaart. Die Verteilung der Driisenhaare war 
ganz wie bei typischer Tetrahit und pubescens. 

Im Gegensatz zu den anderen Arten der Untergattung sind die 
Nodien bei typischer pubescens (und bei der zu den Kreuzungen ver- 
wendeten Sippe) nicht angeschwollen. Bei der pseudo-Tctrahit und AT, 
die beide ein speciosa- Genom entliielten, waren die Nodien etwas, aber 
wenig angeschwollen. 

REDUKTIONSTEILUNG, FERTILITAT UND GENOTYPISCHE 
KONSTITUTION DER AT-PFLANZE. 

Die Chromosomenzahl wurde zuerst in mehreren Wurzelspitzen 
gezahlt und dann aueli bei der Reduktionsteilung der P. M. Z. festge- 
stellt. — Beilaufig mag erwahnt werden dass von der AT einige Steck- 
linge aufgezogen wurden. Wurzelspitzen von diesen Stecklingen zeigten 
teils die normale somatische Zahl 32. teils kamen hier (aber nicht bei 
der Mutterpflanze) haufig Sektoren mit erhdhter Chromosomenzahl 
vor. Ich werde bei anderer Gelegenheit ausfiihrlicher dariiher berichten. 

Die Reduktionsteilung scheint bei der AT-Pflanze ganz regelmassig 
zu sein. Mehrere heterotypische Metaphasen zeigten die Verteilung 
16—16 (Fig. 7—9). Auch homotypische Metaphasen mit 16 Chromo- 
somen wurden beohachtet (Fig. 10). Die Interkinese und das Tetraden- 
stadium waren ganz normal. Bei der Diakinese wurden regelmiissige 
Gemini beobachtet, nur in einem Falle sah ich einen ringfdrmigen 
Komplex, wahrscheinlich aus drei oder vier Chromosomen bestehend. 
Diese Diakinesen waren aber verspatet und nicht ganz gut fixiert. 

Die Fertilitat der AT war sehr gut. Samenansatz bei Selbstbe- 
staubung wurde ohne Schwierigkeit erhalten und zwar auch oline 
kiinstliche Pollinierung. Aus 6 sorgfaltig isolierten Zweigen wur¬ 
den etwa 300 Samen erhalten. Die Fertilitat war doch nicht absolut. 
Ungefahr 30 % der Pollenkorner waren steril. Der Pollen wurde vier 
Male untersucht und gab die folgenden Werte: 72, 69, 66 und 67 % 
guten Pollen. 

Wie friiher gezeigt worden ist (MCntzing 1927—28; 1930, S. 290) 
haben pubescens und speciosa der niedrigeren Chromosomenzahl ent- 
sprecliend kleinere Kerne, Pollenmutterzellen und Pollenkorner als 
Tetrahit und bifida . Auch die tetraploide AT-Pflanze hatte offenbar 
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12 

Fig. 7—12. — 7—10: Meiotische Teilungon bei der AT-Pflanze. X — 2180. — 7—9: 
Heterolypische Anaphasen. Die Chromosomenverteilung isl regelmassig 1(V—16. — 
10: Homotypische Metaphase. — 11: Somatische Kernplalte einer Fs-Pflanze aus der 
Rreuzung pubescens X specAosa (2n^l6). — 12: Somatische Platte von der AT- 
Pflanze (2n — 32). — (Fig. 11—12: X = 2970). 
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auch grossere Pollenmutterzellen und Pollenkomer (die gesanden) als 
die Elternarten. Aufs geradewohl wurden von pubescens, speciosa , 
der triploiden pseudo- Tetrahit, der AT-Pflanze und einer echten Tetrahit 
je 20 Pollenmutterzellen gemessen und ihr relatives Volumen berechnet. 
Die erhaltenen Werte waren resp. 1,2 : 0,8: 1,6 : 2,4: 2 , 2 . Die Pro¬ 
portionality zwischen Chromosomenzahl und Pollenmutterzellenvolu- 
men ist deutlich. — Ebenso wurden Stichproben von Pollenkornern 
gemessen. Von jedem Typus wurden 30 Korner gemessen. Das rela¬ 
tive Volumen fiir pubescens, speciosa, AT und eine echte Tetrahit war 
resp. 0,9 : l,i : 1,3 : 1,3 (vgl. 1927—28, Tab. 10). 

Da die Reduktionsteilung bei AT anscheinend ganz regelmiissig 
ist, kann die partielle Pollensterilitat kaum von Chromosomenaberra- 
tionen verursacht sein. In Anbetracht der Entstehungsweise von AT 
ist aber diese Sterilitat ganz natiirlich. — Wie schon eingehend erortert 
worden ist (1930, S. 290), ist die triploide pseudo- Tetrahit sehr wahr- 
scheinlich aus der Vereinigung einer reduzierten und einer unreduzier- 
ten Fi-Gamete entstanden. Man konnte vielleiclit meinen, die Pflanze 
sei eine Einmischung, aus einer zufalligen Kreuzung zwischen ( pu¬ 
bescens X speciosa ) F, und Tetrahit Oder bifida entstanden. Das ist 
aber vollstandig ausgeschlossen, erstens weil F, isoliert wurde, zweitens 
weil Kreuzungen zwischen diploiden und tetraploiden Formen (gleich- 
giiltig ob homo- oder heterozygot) in dieser Untergattung iiberhaupt 
nicht gelingen (1930, S. 296). Die pseudo- Tetrahit ist also genotypisch 
sicher nur aus den pubescens- und spec/osa-Genomen synthetisiert. — 
Da der Fi-Bastard pubescens X speciosa Gameten mit variierenden 
Chromosomenzahlen bildet (1930, S. 285), konnte die Chromosomen¬ 
zahl 24 theoretisch auch aus der Vereinigung zweier aneuploiden 
Gameten zustande kommen. Das ist aber sehr unwahrscheinlich, da 
solche Gameten nicht lebensfahig sind oder jedenfalls nicht lebensfahige 
Zygoten bilden. Fiinf F 2 -Pflanzen, deren Reduktionsteilung 1929 un- 
tersucht wurde, waren namlich normal diploid wie die Eltern. Im 
Fruhjahr 1930 wurden nun weiter Wurzelspitzen von 11 neuen F 2 - und 
35 F 3 -Pflanzen untersucht. Die F 3 -Pflanzen stammten teils nach Iso- 
lierung, teils nach freiem Abbluhen von stark sterilen F 2 -Pflanzen, bei 
denen also ganz besonders Chromosomenkomplikationen vorkommen 
durften. Trotzdem zeigten sich diese 46 Pflanzen samtlich diploid wie 
die Eltern \ Es kann demnach kaum bezweifelt werden, dass die 

1 Gleichzeitig wurde die somatische Zahl 16 bei drei verschiedenen speciosa- 
Biotypen, zwei pubescens- Biotypen und auch bei G. Heuteri Reichb. f. konstatiert. 
G. Reuteri bat also dieselbe Chromosomenzahl wie die anderen Arten des subg. 
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pseudo -Tetrahit aus zwei Fi-tiameten entstanden ist, von welchen die 
eine ein speciosa- und ein pubescens- Genom fuhrte, wahrend die andere 
wahrscheinlich ein Rekombinationsgenom enthielt. Da bei dem subg. 
Tetrahit diploide Gameten auf diploiden Narben entweder nicht keimen 
oder die diploiden Griff el nicht durchdringen zu konnen scheinen (vgl. 
unten), ist die unreduzierte Gamete wahrscheinlich weiblich gewesen. 

Die starke Sterilitat der pseudo- Tetrahit ist erklarlich, da bei 
dieser Pflanze offenbar ganz iiberwiegend aneuploide Gameten gebildet 
wurden (1930, S. 287). Wie direkt beobachtet wurde, entstanden ein- 
zelne unreduzierte triploide Pollenkorner. Da nach Bestaubung mit 
Pollen von der diploiden pubescens eine tetraploide Pflanze, die AT, 
erhalten wurde, miissen auch einzelne, funktionsfahige Eizellen un- 
reduziert gewesen sein. Ahnliche Fiille sind ja bei mehreren anderen 
Pflanzen bekannt (vgl. MOntzing 1930, S. 290—91). Speziell zu nennen 
ware die triploide Datura (Belling and Blakeslee 1922), wo die Bil- 
dung von unreduzierten Gameten beobachtet wurde. Ebenso bei tri- 
ploider (Raphanus X Brassica) X Brassica (Karpechenko 1927) und 
bei einer Pflanze mit erhohter Ghromosomenzahl aus der Kreuzung 
Nicotiana (Tabacum X Rusbyi) Y^Tabacum (Brieger 1928). 

Betreffs der Entstehung von AT muss eine Fehlerquelle erwahnt 
werden. Als es sich herausstellte, dass die pseudo-7Y/ra/n7 stark steril 
war, wurden Riickkreuzungen mit pubescens massenhaft ausgefiihrt. 
Die frischen Bliiten der pseudo- Tetrahit wurden jeden Morgen wahrend 
etwa 15 Tagen mit pubescens- Pollen bestiiubt. Hierbei konnte aber 
nicht jede einzelne Bliite markiert werden. Das einzige Nusschen 
stammte von einer solchen unmarkierten Bliite. Man muss also mit 
einer schwachen Moglichkeit rechnen, dass auch andere Pollenkorner 
als die von pubescens auf die Narbe gekommen sein konnen. Die 
pseudo-Tctrahit stand mitten in der FVGeneration pubescens X speciosa 
und war also ringsum von anderen FVPflanzen umgeben. Es konnte 
also die mannliche Gamete von einer solchen Pflanze stammen. I)a- 
gegen spricht indessen erstens, dass die allermeisten F 2 -Pflanzen mehr 
oder weniger pollensteril waren, zweitens dass die AT der Mutterpflanze 
sehr ahnlich war und nur solche Verschiedenheiten aufwies, die bei 
Addition von einem neuen pubescens- Genom zu erwarten waren. Die 
pseudo -Tetrahit hatte die Chromosomenformel r + s + p (vgl. 1930, 
S. 295), nach der Theorie ist AT (r + s + p) + p. Die Pflanze war 

Ladanum . Bei den fV und Fs-Pflanzen wurden hie und da — wahrscheinlich bei 
besonders gut gelungener Fixierung und Farbung — Trabanten oder ivenigstens 
markierte Einschniirungen bei einigen Chromosomen beobachtet. (Fig. 11). 
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auch etwas grossblutiger, die Gitterzeichnung am Mittellappen etwas 
scharfer markiert, die weichen Haare etwas reichliclier als bei der 
pseudo- Tetrahit, aber sonst nicht von dieser Pflanze morphologisch 
verschieden. Wenn die mannliche Gamete von einer anderen Pflanze 
in der bunt aufspaltenden Fa-Generation stammte, ware eine grossere 
morphologische Differenz zu erwarten. Drittens war ja die Fertilitat 
der AT sehr gut, was natiirlich ist wenn die beiden pubescens -Genome 
bei der Reduktionsteilung 8 Gemini bilden. Bei Riickkreuzung mit 
einer Fj-Pflanze miisste dagegen wahrscheinlich ein neues Rekombi- 
nationsgenom eingefiihrt werden, was kaum in so hohem Grade die 
Fertilitat erhiihen wurde. Wenn aber trotz alien diesen Einwanden 
die pseudo-7Wra/ii< statt mit pubescens von einer anderen F 2 -Pflanze 
erfolgreich befruchtet worden ware, so wiirde die AT-Pflanze geno- 
typisch dennoch nur spcciosa- und pubescens -Genen enthalten. 

Eine zweite noch unwahrscheinlichere Moglichkeit bleibt zu er- 
wahnen und abzulehnen: Die mannliche Gamete konnte von einer 
echten Tetrahit stammen, da einige Tetrnhit-Lmien etwa 20—HO m 
entfernt gleichzeitig mit der pseudo -Tetrahit bliihten. Da AT tetra- 
ploid war, miisste in diesem Fall die triploide Pflanze eine funktions- 
taugliche diploide Gamete gebildet haben. Das ist aber wenig wahr¬ 
scheinlich. Heterotypische Anaphasen zeigten gewohnlich die Chro- 
mosomenverteilung 11—13 oder 12—12. Die Verteilung 8—16 muss 
dann selten sein. Weiter geniigt nicht allein die Erreichung der Zahl 
16 urn die Vitalitat der betreffenden Gamete zu garantieren. Eine 
Konstellation ganz bestimmter Chromosomen ist hier sehr wahrschein¬ 
lich erforderlich. Aber auch wenn eine vitale, diploide, weibliche 
Gamete gebildet wiirde und diploide Pollenkorner auf die betreffende 
Narbe irgendwie gebracht wiirden, bestehen wahrscheinlich noch 
Hindernisse. Bei Datura, die sich in diesen Hinsichten mit Gaieopsis 
weitgehend analog zeigt (vgl. unten), gelingen nach den Untersuchungen 
von Buchholz und Blakeslee (1929) Kreuzungen zwischen Tri- 
ploiden und Tetraploiden gar nicht, wenn die Triploide als Mutter ver- 
wendet wird. Die Ursache ist gehemmtes Pollenschlauchwachstum 
oder schlechte Pollenkeimung. Dieser Analogieschluss wird gestiitzt 
durch die folgende experimentelle Tatsache: Die pseudo-Tctrahit wurde 
nicht nur mit pubescem-Pollen riickgekreuzt, ein Zweig wurde auch 
mit Pollen von der Tetrahit -Linie T—B wiederholt bestaubt. Das 
Resultat war aber ganzlich negativ. Denken wir uns aber, dass doch 
eine mannliche Tetrahit -Gamete eine diploide Eizelle erfolgreich be¬ 
fruchtet hatte, so wiirde die betreffende Pflanze morphologisch kaum 
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wie AT aussehen und kaum die hohe Fertilitat dieser Pflanze aufweisen. 
Da also die Iintstehung von AT aus einer spontanen Kreuzung zwischen 
pseudo- Tetrahit und echter Tetrahit die Kombination einer ganzen Reihe 
von Unwahrscheinlichkeiten fordert, kann diese Moglichkeit ruhig als 
ganz ausgeschlossen betrachtet werden. 

Der Samen, aus dem die AT hervorging, wurde von mir pcrsdnlich 
von der pseudo-7Y/rrj7u7-Pflanze geerntet und walirend des' Winters in 
einer versiegelten Tiite aufbewahrt. Die Keimung geschah zuerst auf 
nassem Filtrierpapier, dann in einer Petri-Schale auf mit Knopscher 
Nahrungsldsung hefeucliteter Baumwolle. Die Keimpflanze wurde 
darauf in einen Topf gepflanzt und wahrend der ersten Entwicklung 
taglich beobachtet. Verwechslungen von Samen oder Keimpflanzen 
sind also ganzlich ausgeschlossen. 

Mit einer sehr liohen Wahrscheinlichkeit ist also die Chromoso- 
menformel der AT — (s + p + r) + p. Bei der Reduktionsteilung ver- 
oinigen sich dann wahrscheinlich p + p und s -t r zu 16 Gemini, d. h. 

die Formcl wird - \ Das nicht Quadrivalente vorkommen ist nicht 
P i 

iiberraschend, da sogar bei gewissen aulo-tetraploiden Formen nur 
Gemini gebildet werden, z. B. bei Campanula und Primula (Gairdneh 
1926), Solatium (JftRGENSEN 1928), — bier allerdings mit Neigung zur 
Quadrivalentbildung. Bei Primula Kewensis (Newton and Pellew 
1929) wird nur cin Quadrivalent gebildet, obgleich die Chromo- 
somenpaarung bei dem diploiden Bastard sehr gut ist. Ahnlich liegen 
die Verhaltnis.se bei der annahernd tetraploiden Salt r laurina 
(Hakansson 1929). 

Gemass der Ghromosomenformel ist die AT-Pflanze noch hetero- 
zvgot und wird in der nachsten (ieneralion aufspalten. Die partielle 
Pollensterilitat erhalt nun durch die Heterozygotie eine natiirliche Er- 
klarung und steht in bestem Einklang mit der deduzierten Chromo- 
somenformel. AT enthiilt ja ein Rekombinationsgenom, das bei Paarung 
mit dem speciosa- Genom die Bildung von letalen Gametkombinationen 
veranlasst. Da bei Galcopsis allgemein Homozygotie mit voller Pollen- 
fertilitat verbunden ist, ist in kommenden Generationen die Bildung 
einer Reihe von voll fertilen und homozvgoten Biotypen zu erwarten. 

KREUZUNGSVERSUCHE MIT DER AT-PFLANZE* 

Mit der AT-Pflanze wurden Kreuzungen ausgefiihrt. Insgesamt 
wurde AT als Vater oder Mutter mit 8 verschiedenen Tetrahit6 bifida 

Hereditas XIV. 1*2 
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4 pubescens- und 3 speciosa-Biotypen gekreuzt. In allem wurden 229 
Bliiten zu diesen Kreuzungen verwendet. Das Resultat war nun 
(Tabelle 1), dass die Verbindungen zwischen AT und den Eiternarten 
kein einziges Niisschen ergaben, wiihrend in den Kreuzungen mil 
Tetrahit und bifida Fruchtansatz und reife Bastardsamen ohne Schwie- 
rigkeit erhalten wurden. In den Verbindungen mit Tetrahit gaben 69 
Bliiten zusammen 95 Samen, in den Kreuzungen mit bifida (wo die 
Kreuzungstechnik wegen dor Kleinbliitigkeit etwas schwieriger ist> 


TABELLE 1. Kreuzungsversuche mit der AT-Pflanze. 
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wurden 55 Bastardsamen von 62 pollinierten Bliiten erhalten. Fiir 
die Kreuzungen mit pubescens wurden 56, zu denen mit speciosa 42 
Bliiten verwendet, aber ganz ohne Resultat. Die AT-Pflanze verhalt 
sich also nicht nur morphologisch und zytologisch sondern auch 
genetisch wie eine echte Tetrahit. Gleichzeitig mit dem Cbergang aus 
dem diploiden in den tetraploiden Zustand ist auch die genetische Ver- 
bindung, die Kreuzbarkeit, mit den Ursprungsarten verloren gegangen, 
und die Pflanze in eine andere Artengruppe iibergetreten. Es scheint 
hier der erste Fall vorzuliegen, wo eine Linniische Art unter Chromo- 
somenvermehrung aus den Genomen zweier anderen sgnthetisiert wor- 
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den ist. Preilich bleiben noch einige Umstande abzuwarten, ehe die 
Beweiskette geschlossen ist: Erstens die Fertilitatsverhaltnisse bei den 
FVBastarden zwischen AT (und ihren Nachkommen) und echter 
Tetrahit und bifida, zweitens die Erreichung von Homozygotie und 
vollkommener FertiliUit. 

Ausser diesen direkten experimentellen und zytologischen Tat- 
sachen deuten mehrere andere Umstande darauf hin, dass Tetrahit 
und bifida phylogenetisch jiingere Arten sind, die aus den Genomen 
von pubescens und speciosa 
(oder Biotypen die diesen Ar¬ 
ten sehr nahe geslanden ha- 
ben ) synthetisiert worden sind. 

Diese Tatsachen babe ich 
schon zusammengefasst (1930). 

Ich erinnere nur daran, dass 
die konstanten Tetrahit- und 
W/u/u-Biotypen durchschnitt- 
lich eine Summierung der 
morphologischen Eigenschaf- 
ten von pubescens und spe¬ 
ciosa zeigen. In den Kreu- 
zungen zwischen Tetrahit und 
bifida werden writer Formen 
ausgcspalton, die pubescens 
und speciosa ahnlich sind, und 
umgekehrt erhall man aus 
der Kreuzung speciosa X pu - 
bescens Pflanzen, die morpho- 
logisch Tetrahit und bifida 
nahe kommen. Solche kon- 
vergierende Ausspaltungspro-. 
dukt(» aus den beiden Coenospezies konnen doch nicht erfolgreich mit- 
einander gekreuzt werden. Die verschiedene Chromosomenzahl oder 
richtiger die verschiedene Chromatinmasse und damit korrelierte 



Fig. 13. Das Resultat der Kreuzung AT X 
pubescens : absterbender Embryo und Endo¬ 
sperm ini Integument eingeschlossen. 


Umstande verhindern hier die Kreuzbarkeit. 

Wie gesagt gelingen Kreuzungen zwischen 8- und 16-chromoso- 
migen Arten in dieser Untergattung nicht, aber das Resultat ist in den 
reziproken Verbindungen verschieden. Wenn die hoherchromosomige 
Art die Mutter ist, werden Embryo und Endosperm gebildet, sterben 
aber fruh ab. In den reziproken Verbindungen scheint uberhaupt 
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keine Befruchtung stattzufinden. Es 1st nun interessant, dass sich die 
AT-Pflanze auch in dieser Hinsicht typisch verhalt und ganz in der- 
sclben Weise mit den urspriinglichen Eltern reagiert wie echte Tetrahit 
und bifida. AT X pubescens oder speciosa geben Embryonen und 
Endosperm, die sich anfangs normal entwickeln (vgl. 1930, Fig. 92, 
S. 297), aber dann allmahlich zugrunde gehen. Der Wendepunkt 
liegt etwa 10—12 Tage nach der Pollinierung. Fig. 13 zeigl das Resul- 
tat einer Kreuzung AT 9 X pubescens q f. Die Fixierung wurde 14 
Tage nach der Befruchtung gemacht. Das Endosperm ist fast auf- 



Fig. 14. Diagram iibcr die Kreuzungen. Die pseudo-7YfrnAiil isl aus der Kreuzung 
pubescens X speciosa entstanden, die AF-Pflanze aus der Riickkreuzung pseudo- 
Tetrahit X pubescens. AT, Tetrahit und bifida kreuzen sich leichl mileinander, 
aber niehl mit pubescens und speciosa (durch die dicke vertikale Linic markierl). 

gelost und zerdriickt, der Embryo noch gut bcibehalten. Mitosen im 
Embryo wurden aber nicht beobachtet. Ip den reziproken Verbin- 
dungen, mit AT als Vater, erfolgte dagegen nicht die geringste An- 
schwellung der Ovarien. Offenbar liegen hier zwei verschiedene 
Phanomene vor. Ahnliche Falle bei anderen Pflanzen erleichtern eine 
Erklarung oder wenigstens eine Deutung. 

Wie schon hervorgehoben und exemplifiiert wurde (1930, S. 297), 
ist es oft unmoglich oder schwierig auto- oder tetraploide Formen mit 
den diploiden Ausgangssippen zu kreuzen, besonders wenn die Tetra- 
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ploiden als Viiter verwendet werden. Bei Datura haben Buchholz und 
Blakeslee (1929) gezeigt, dass in den Verbindungen 2n X 4n und 
3n X 4n das Pollenschlauchwachstum im (iegensatz zu den reziproken 
Verbindungen gehemmt ist. Aber nicht nur bei Kreuzung verschiede- 
ner polyploiden Sippen derselben Art, sondern auch bei vielen Art- 
kreuzungen scheinen die Verhaltnisse ganz analog zu sein. D. h. wenn 
die zu kreuzenden Arten verschiedene Chromosomenzahlen haben, 
gelingt die Kreuzung am besten, wenn die hdherchromosomige Art die 
Mutter ist. Die Gattung Nicotiana liefert viele Beispiele (Christoff 
1928, East 1928, Kostoff 1930). Auch Triticum verhalt sich ahnlich 
(Thompson 1930). Nach Kostoff gelingen z. B. die Kreuzungen Nico¬ 
tiana paniculata (n = 12) X rustica (n = 24), glauca (n = 12) X Tabn- 
cum (n — 24) und glauca X Langsdorfii (n = 8 oder 9) nicht oder nur 
mit Schwierigkeit in scharfem Gegensatz zu den reziproken Verbin¬ 
dungen. Weiter gelang die Kreuzung Tabacum X rustica nur wenn 
pine aberrante Tabacum mit somatisch 72 statt 48 Chromosomen zur 
Kreuzung verwendet wurde. Dieses Kesultat wird vom Verf. folgen- 
derinassen erkliirt: »The cells of the style of this aberrant plant being 
larger, offer less mechanical inhibition through a reduced number of 
cell walls and the larger inter- and intracellular spaces >. Vielleicht 
ist diese Erklarung auch fur die vielen anderen Falle und auch fur 
Gale apsis zutreffend. Obgleicli Ausnahmen vorkommen konnen, scheint 
hier jedenfalls cine allgemeine Gesetzmassigkeit vorzuliegen. Wenn 
also bei Kreuzungen zwischen Biotvpen mit verschiedenen Chromo¬ 
somenzahlen, die eine der reziproken Verbindungen (mit dem hoher- 
chromosomigen Biotypus als Vater) wegen sozusagen grobmechanischen 
Frsachen nicht zustandekommen kann, stosst auch die andere rezi- 
proke Verbindung oft auf Schwierigkeiten anderer Art. 

Bei der Kreuzung tetraploide X diploide Tomate (JOrgensen 1928) 
sind die wenigen erhaltenen Samen schlecht entwickelt, ebenso ist der 
Samenansatz gering bei Kreuzungen zwischen tetraploider und diploider 
Datura (Blakeslee 1921, Buchholz and Blakeslee 1929). Auch Art- 
kreuzungen resultieren oft in friih absterbenden oder schlecht erniihr- 
ten und kleinen Embryonen. Die Ursache dieser abnormen Embryo- 
entwicklung ist unklar. Bei Nicotiana- Kreuzungen hat Kostoff (1930) 
dieser Frage besondere Aufmerksamkeit gewidmel und sie in der fol- 
genden Weise beantwortet: »The hybrid embryo will be attacked by 
the antibodies produced in the maternal organism. The less related 
the male plant is to the female one the more foreign substances the 
hybrid embryo and endosperm will offer and the more effective the 
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attack will be from the side of the maternal organism against the 
hybrid embryo and endosperm». Es wird also eine qualitative Ver- 
schiedenheit zwischen Embryo und Endosperm auf der einen Seite, 
der Mutterpflanze auf der anderen vorausgesetzt. Dass solche quali¬ 
tative Verschiedenheiten und physiologische Disharmonien vorkommen 
ist nicht zu bezweifeln, besonders wo die gekreuzten Arten dieselbe 
Chromosomenzahl haben (vgl. 1930, S. 312). In gewissen Fallen muss 
man doch nur mit quantitativen Differenzen rechnen. Das ist erstens 
deutlich bei den oben genannteri Kreuzungen zwischen verschiedenen 
polyploiden Sippen derselben Art, zweitens wird das von den Galeopsis- 
Resultaten bewiesen. Die AT-Pflanze, die genotypisch nur aus pu- 
bescens - und speciosa- Genen synthetisiert war, gab bei Kreuzung mit 
den Elternarten doch keine lebensfahigen Zygoten. Das Absterben der 
Embryonen kann hier unmoglich von einer eigentlichen Unvertraglich- 
keit der Idioplasmen abhangen, sondern muss wohl irgendwie von der 
Chromatinmasse und dem Zellvolumen bedingt sein. 

Bei den reinen Arten verhalten sich die Chromosomenzahlen von 
Embryo, Endosperm und umgebenden (ieweben der Mutterpflanze wie 
2:3: 2. Bei den Bastarden sind diese Helationen gestdrt und reziprok 
verschieden. Ich stelle mir vor, dass wenn z. B. das Integument eine 
relativ hohere Zahl bekommt als Embryo und Endosperm, die letzteren 
sozusagen vom Integument zerdruckt werden und dadurch zugrunde 
gehen. Diese Hypothese wiirde wenigstens mit den experimentellen 
Resultaten bei Galeopsis harmoniieren. Bei pubescens und speciosa 
verhalten sich die Chromosomenzahlen von Embryo, Endosperm und 
Integument wie 16 : 24: 16, bei Tctrahit und bifida wie 32 : 48 : 32. Bei 
den Kreuzungen tetraploid 9 X diploid cf wird das Resultat die Reihe 
24 : 40 : 32 sein — eine quantitativ letale Konstellation. Es fragt sich 
nun, wie konnte die triploide pseudo- Tctrahit entstehen? Nach der 
Theorie entstand die Pflanze durch Vereinigung einer unreduzierten 
Eizelle mit einer reduzierten mannlichen Gamete. Das Chromosomen- 
zalilenverhaltnis zwischen Embryo, Endosperm und Integument wird 
dann 24 : 40 : 16 sein — eine vitale Konstellation. Bei der Entstehung 
der tetraploiden AT-Pflanze verhielten sich nach der Theorie die Chro- 
mosomenzahlen wie 32 : 56 : 24 — eine ebenfalls entwicklungsfahige 
Konstellation. 

Bei Triticum betonen Watkins (1927) und Thompson (1930), dass 
die Entwicklung des Endosperms und damil auch des ganzen Samens 
von Zahl und Beschaffenheit der Chromosomen stark abhangig ist. 
Bei der Kreuzung T. turgidum 9 X (vulgare X turgidum , P\) cf erhielt 
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Watkins teils gut gefiillte, teils geschrumpfte Korner. Aus den erst- 
genannten Kornern gingen Pflanzen hervor, die vorwiegend 28 Chro- 
mosomen hatten, aus den letzteren Pflanzen mil 31 oder mehr Ghro- 
mosomen. Bei Vereinigung von Gameten mit gleichen Chromosomen- 
zahlen ist also hier die Embryo- und Endospermentwicklung normal: 
haben dagegen die Gameten verschiedene Chromosomenzahlen wird die 
Entwicklung geslort. Es scheint mir wahrscheinlich, dass hier nicht 
die Zahl und Beschaffenheit der Chromosomen an und fur sich die 
Samenentwicklung regulieren, sondern das vielmehr die Balanz zwi- 
schen Ghromosomenzahl (und damit korrelierten morphologisehen und 
physiologisehen Eigenschaften) im Endosperm, Embryo und den um- 
gebenden somatischen Geweben fur die Vitalitat ausschlaggebend ist. 
Wenn das so ist, liegt vielleicht hierin zum Tcil eine Erklarung der 
Erscheinung, dass im Pflanzenreich aber nicht im Tierreich multiple 
Chromosomenzahlenserien vorkommen. — Eine Folge der Doppelbe- 
fruchtung im Pflanzenreich ist, dass Krcuzungen zwischen Arten mit 
verschiedenen Chromosomenzahlen entweder nicht zustande kommen, 
oder wenn das der Fall ist, ist sie eine beitragende Ursache dazu, dass 
in der Nachkommenschaft die aneuploiden Biotypen ausgemerzt wer- 
den. Die Balanz zwischen Embryo, Endosperm und den somatischen 
Geweben der Mutterpflanze bildet deshalb eine Art Kontrollapparat der 
die Beibehaltung der multiplen Serien begiinstigt. Dieses kontrollie- 
rende Zusammenwirken fehlt im Tierreich. 

Muller (1925) hat eine andere Erklarung gegehen und bctrachtet 
die Getrenntgeschlechtigkeit im Tierreich als die eigentliche Ursache 
der dort fehlenden multiplen Reihen. Verschiedene Moglichkeiten zur 
Entstehung und fur das Bestehen von Tetraploidie im Tierreich werden 
von diesem Autor diskutiert. Von dem Geschlechtsehromosomenme- 
chanismus bei Drosophila ausgehend betont der Verf., dass triploide 
Individuen in dem einen oder anderen Geschlechl (je nachdem der 
XX —AT oder WZ — ZZ Typus vorhanden ist) intersexuell und steril 
sein miissen. Aus diesem Grunde kann Tetraploidie durch Selbst- 
befruchtung oder Kreuzung von Triploiden nicht entstehen. Auch 
Riickkreuzungen zwischen den Triploiden und den diploiden Eltern- 
sippen konnen nicht zu Tetraploidie fiihren, da bei Drosophila in sol- 
chen Verbindungen nur diploide, triploide und nicht lebensfahige oder 
sterile diploide — triploide Individuen entstehen. — Da aber die Bildung 
von funktionstiichtigen unreduzierten Gameten auch bei Tieren be- 
kannt ist (z. B. Lepidoptera ), konnen die Verhaltnisse bei Drosophila 
kaum verallgemeinert werden. Die Moglichkeit zur Entstehung von 
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Tetraploidie durch Ruckkreuzung zwischen triploiden und diploiden 
Individuen diirfte also auch im Tierreich vorhanden sein. 

Mehrere andere Wege zur Entstehung von Tetraploidie werden 
aber vom Verf. genannt. Ev. entstandene tetraploidie Individuen kon- 
nen doch nur in sehr seltenen Fallen den Ausgangspunkt konkurrenz- 
fahiger tetraploider Sippen bilden. Die Ursachen sind in der Haupt- 
sache zwei (Muller 1925): 1) Kreuzungen mit diploiden Typen leiten 
zu einem Niederbrechen der Tetraploidie und fiber Triploidie zu einer 
Rfickkehr zur Diploidie. 2) Der Geschlechtschromosomenmechanismus 
wird durch die Chromosomenverdoppelung gestort. 

Bezfiglich des ersten Punktes scheint ein fundamentaler Unter- 
schied zwischen Pflanzen und Tieren zu bestehen. Wenn bei den 
Pflanzen Tetraploidie entstanden ist, folgt damit auch typisch, oder 
wenigstens in vielen Fallen eine ganz aufgehobene oder verminderte 
Bastardierungsfahigkeit zwischen den Tetraploiden und den diploiden 
Ausgangssippen. Wie im Vorstehenden auseinandergesetzt worden ist, 
dfirfte dies letzten Endes eine Folge der iin Pflanzenreich herrschen- 
den Doppelbefruchtung sein. Bei den Tieren dagegen fehlt dieses Mittel 
zu geschlechtlicher Isolierung, und Kreuzungen mit den Ausgangssippen 
verhindern hier die Etablierung von Rassen oder Arten mit hoheren 
Chromosomenmultiplen. 

Betreffs des Geschlechtschromosomenmeehanismus als Hindernis 
fur die Entstehung von Polyploidie ist es wahrscheinlich, dass dieser 
auch eine bedeutende Rolle spielt. Es muss doch die Einwendung 
gemacht werden, dass Polyploidie auch bei diozischen Pflanzen vor- 
kommen kann ( Salix ). Freilich scheint das Vorkommen von morpho- 
logisch unterscheidbaren Cieschlechtschromosomen in dieser Gattung 
nicht ganz sichergestellt zu sein (vgl. HAkansson 1929, S. 48). Vom 
Geschlechtsbestimmungsmechanismus bei Drosophila ausgehend und 
gestutzt auf zytologische Resultate hat indessen HAkansson (1929, 
S. 47) auf die Moglichkeit hingewiesen, dass bei Salix Chromosomen- 
vermehrungen in der Reduktionsteilung die Entstehung von tetra¬ 
ploiden Arten veranlassen konnen, bei denen die Diozie beibehalten ist. 
Diozie und Polyploidie sind also nicht ganz unvereinbar, und Diozie 
allein geniigt deshalb kaum um die fehlende Polyploidie im Tierreich 
zu erklaren. 

Dass Artkreuzung eine wichtige Ursache der multiplen Chromoso- 
menzahlenserien im Pflanzenreich ist, ist durch viele experimentelle 
Resultate wahrscheinlich gemacht. Die in dieser Arbeit vorlaufig mit- 
geteilten Tatsachen geben eine neue Stiitze fiir diese Auffassung. 
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SUMMARY* 

1. As previously reported, a triploid and highly sterile plant was 
obtained in F 2 of the cross Galeopsis pubescens X speciosa. Back- 
crosses to pubescens gave one single seed. This seed gave rise to a 
tetraploid plant, which must have arisen through the union of an un¬ 
reduced triploid ovule and a haploid male gamete. 

2. Like the mother plant the tetraploid was morphologically 
quite different from the parents but undistinguishabie from pure Tetrahit. 

3. Reduction division was normal, and fertility good. However, 
about 30 per cent of the pollen grains were sterile. This was not due, 
however, to chromosome complications but probably to heterozygosity 
and the formation of lethal recombination gametes. 

4. Also genetically the tetraploid behaved like a true Tetrahit. 
Reciprocal crosses with the original parents gave no seed, whereas 
crosses with Tetrahit and bifida succeeded without difficulty. This 
seems thus to be the first case where a Linnean species has been synthe¬ 
sized by means of species hybridization and chromosome summation. 

5. Many species crosses fail owing to the early death of the 
hybrid embryo. The relation between the chromosome numbers of 
embryo, endosperm and surrounding somatic tissues is 2 : 3 : 2 in pure 
species. This relation is disturbed and is reciprocally different in 
hybrids between parents with different chromosome numbers. Such 
quantitative disturbances may account for the death of the hybrid 
embryos in Galeopsis as well as in other genera. 

(5. This, then, must contribute to the maintenance of the multiple 
chromosome numbers in the vegetable kingdom. The absence of 
double fertilization in animals may in part account for the absence of 
multiple chromosome numbers here. 

Hilleshdg, Landskrona, September 1930. 
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SEASONAL EFFECTS ON MENDELIAN 
SEGREGATIONS AND SEX RATIOS 

BY H'. CHRISTIE f AND C. WRIEDT f 


INTRODUCTION. 

T HIS paper deals with material left by The Late W. Christie and 
C. Wriedt, whose important genetic research work was broken 
off too early by the death of both investigators in 1927 and 1929 re¬ 
spectively. Most of the work dealt with here had been completed before 
1927 and preliminary reports given (Christie und Wriedt 1923, 
Christie 1925). The present paper is written by H. Wexelsen, who 
for two years assisted in the work, and he is responsible for the 
tabulating of the results and the conclusions drawn from them. 
M. BjAnes and S. Berge have assisted in the experiments and in 
preparing the tables. Acknowledgements are due to Statens Viden- 
skabelige Forskningsfond av 1919 and Norsk Varekrigs Forsikrings 
Fond for grants to carry out the work. 

In the genetic experiments with pigeons started in 1919 were in¬ 
cluded segregations for the sexlinked factor 1) for intense colours 
versus d for dilute colours. It was soon noted that in matings 

- X " and X ^ <j> there was an excess of I) offspring (D and d 

are used to designate the intense and dilute phenotypes) in the first 
part of the season and an equal excess of d offspring in the latter part. 
Report on the results from the years 1920—1922 was given in the 
paper from 1923, and the discovery led to the taking up, on a broader 
basis, the problem of the influence of the season on Mendelian segrega¬ 
tions and sex ratios. Besides for the factor D data are laid forth for 
the sexlinked factor St for piebald pattern and for the sex in pigeons. 
The same problem has been treated in chickens using the sexlinked 
factor B for barred pattern and the sex ratio. In plant material the 
problem was attacked by examining the t\ segregation in the pea, 
Pisuni sativum , for yellow versus green cotyledon colour and for high 
versus low habit of growth from pods at different nodes of the plants. 

In 1925 W. Christie gave a report on the results for the factor d 
during the years 1920—1924, and in the same paper gave a review 
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on experimental and statistical results concerning the influence of age, 
breeding season, season of the year and temperature on Mendelian 
segregations and sex ratios. The data to be laid forth here give 
evidence on the effect of the breeding season, the season of the year 
and the age on Mendelian segregations and sex ratios. The results in 
pigeons, chickens and peas will be treated separately. 


SEASONAL INHERITANCE IN PIGEONS* 

MATERIAL AND METHODS. 

Besides investigating the .seasonal effects in pigeons the experi¬ 
ments had as their aim a genetic study of various qualitative and quan¬ 
titative characters and a large number of different breeds have been 
used: Norwegian Petents (Turbits), Selfcoloured Danish Tumblers, 
Danish Elster Tumblers, Danish Almond Tumblers, Danish Calot 
Tumblers, French Bagadettes, Jacobins, Shields, Swallows and a few 
individuals of other breeds. The material comprises purebred matings, 
Fx crosses between different breeds, and backcrosses of F x and F 2 indi¬ 
viduals to purebred animals. 

As to the methods employed reference can be made to the paper 
by Christie und Wriedt (1923). Besides cages with single pairs a 
couple of larger cages with several pairs have been used, the males in 
one cage then being of the same constitution as regards the factors 
involved in the seasonal study. 


THE d FACTOR. 


(I is a recessive, sexlinked dilution factor for colour. As the male 
is the homogametic sex, the males can be of the constituion and 

whereas the female, being heterogametic as regards sex, can be: ^ 

j 

and -. The effect of the d factor is shown below: 


Christie and Wriedt 

Black is diluted to gray (dun) schwarz—grau 
Blue » » » silver blau—geperlt 

Red » » » yellow rot-gel b 

Brown » » » dil. brown braun—dil. braun 

Chocolate » » » choc, schokolade—dil. schokol. 


Metzelaar 
black- dun 
blue—silver 
red—yellow 

brown-lavender 


As there is yet confusion in the nomenclature of pigeon colours, 
we give, besides the designations used in this paper, the names used 
in the German texts of Christie und Wriedt (1923, 1925) and the 
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names used by Metzelaar (1926). The dilute grade of black is often 
in English called dun , but this is also used about the intense colour 
found in Maltese, Carriers and a few other breeds, and here called 
chocolate . Christie und Wriedt (1925) showed that chocolate is 
determined by a recessive, sexlinked factor, and they also showed 
(Christie und Wriedt 1925), that there is a brown colour lying nearer 
to red on the colour scale, and dominant to this colour. The point of 
importance in this connection is that all dilute colours can be di¬ 
stinguished with certainty from the intense ones. Besides the diluting 
effect on the colours, the d factor reduces the amount of down in the 
newly hatched offspring. This characteristic has been used to classify 
a number of offspring that died before the colour could be ascertained. 
During the whole of this work complete correlation has been found 
between heavy down clothing and intense colour, so it must be perfectly 
safe to use this character in classifying U and d individuals. 

The seasonal distribution of D versus d individuals was studied 
by two kinds of matings: 

a )-jcfX - 9 , b) 

The results for both types of matings from the years 1920—1927, 
comprising 133 matings and 908 offspring, are shown in table 1. In 
the paper by Christie und Wriedt (1923) the breeding season was 
divided into two parts according to three alternatives: 

A. In matings with an even number of broods the first half of 
these are reckoned to the first part, the second half to the last part; in 
matings with an odd number the odd median brood is counted to the 
first part. 

B. In matings with an even number of broods the procedure is 

the same as in A; in matings with an odd number the median brood 
is counted to the second part. # 

C. The date July 1st is used to divide the season in two parts. 

A + B 

In table 1 we have used only two alternatives: —^ and The 

results are almost the same for both and in all later discussions alter¬ 
native C will be used only. It is so much the more justified to do this 
as this date divides the breeding season in two parts almost equal in 
number of eggs and classified offspring. 

The total results for both types of matings, a + b in table 1 , show 
a large excess of D individuals in the first part of the season and a 
correspondingly large excess of d offspring in the latter part. The 
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TABLE I. The seasonal distribution of D versus d individuals. 


1 

i 

Number 

of 

matings 

Alternative ~ 

f B 
l 

part 

Alternative 

A 

)art 

Number 

of 

offspring 

_. *_ 

D j d 

1 1 part 

ii i 

I part 

ii i 

D 

d 

D 

d 

O 

i d 

I) 

d 

a) J >6X d 0 1920 
a) d aX ~ 9 1921 

1922 

1923 

1924 

1925 

1926 

1927 

3 

14 

7 

6 

16 

19 

13 

9 

7,o 

34,o 

9,o 

11,0 

30,o 

26,o 

30,o 

7,5 

3.5 

29.5 

5.5 
5,o 

17,o 

24.5 

27.5 

14.5 

4,o 

33,o 

9,o 

8,o 

30,o 

25,o 

21,o 

9,5 

5.6 

32.6 

9.6 
11,0 
34,0 

20.6 
34,o 
17,6 

5 

37 

10 

12 

30 
26 

31 
10 

3 

33 

6 

6 

17 

27 

27 

15 

6 

30 

8 

7 

30 

25 

20 

7 

6 

29 

9 

10 

34 
18 

35 
17 

11 

67 

18 

19 

60 

51 

51 

17 

| 9 | 

i 62 | 

1 15 1 
i 16 i 

1 51 
! 45 1 
62 

1 32 ; 

Total 1920-1927 

87 

154,5 

127,o 

139,5 1 165,o 

161 

134 

133 

158 

294 

1292 : 

*■ 


54,8 

1 45,2 

45,8 i 54,2 

54,6 

45,4 

45,7 

54,3 

.50,2 j 49,8 

1920 

4 

9,5 

8,6 

6,5 

12,5 

8 

5 

8 

16 

16 

; 21 

b) d X 9 i92i 

6 

16,5 

8,5 

10,5 

11,5 

16 

10 

11 

10 

27 

i 20 

1922 

4 

7,5 

5,5 

5,5 

8,5 

8 

4 

5 

10 

13 

14 ; 

1923 

7 

17s 1 8,5 

12,5 

14,5 

19 

8 

ii 

15 

30 

23 ! 

1924 

1 5 

10,o 

11,0 

10,0 

11,0 

10 

11 

10 

11 

20 

22 i 

1925 

12 

12,o 

23,6 

15,0 

16,5 

9 

23 

18 

! 17 

27 

40 i 

1926 

7 

8,o 

12,0 

9,o 

14,0 

13 

15 

4 

! n 

17 

26 

1927 ’ 

1 

2,o 

1,0 

0,o 

3,o 

2 

1 

i o 

! » 

2 

4 

Total 1920—1927 

46 

83,o 

78,5 

69,o 

91,5 

85 1 

77 

67 

93 

152 

170 

X 


51,3 

48,7 

43,o 

57,o 

52,5 

47,5! 

i 

41,8 

58,2 

47,2 

52,8 

a + b) 1920 

7 

16,5 

12,o 

10,5 

18,o 

1 

13 j 

1 

» i 

14 i 

22 

27 

30 | 

1921 

20 | 

50,5 

38,o 

43,5 

44,o 

53 ! 

43 | 

41 ! 

39 

94 

82 1 

1922 

11 

16,5 

11,0 

14,5 

18,o 

18 1 

10 ! 

13 ; 

19 

31 

29 ! 

1923 

13 

28,5 

13,5 

20,5 

25,5 

31 

14 

18 

25 

49 

39 i 

1924 | 

21 

40,o 

28,0 

40,o 

45,0 

40 

28 

40 : 

45 

80 

73 | 

1925 1 

31 

38,o 

48,o 

40,0 

37,o 

35 

50 

43 

35 

78 

85 

1926 

20 

38,o 

39,5 

30,o 

48,5 

44 

42 

i 24 | 

46 I 

68 

88 

1927 | 

10 

9,6 

15,5 

9,5 

20,5 1 

12 

16 

7 ! 

20 ! 

19 

36 

Total 1920-1927, 

133 

237,5 

205,6. 

208,5 

256,6 

246 

211 

200 | 

251 | 446 

462 

% , 

i i 

53,8 

46,4 

44,8 

55,2 

54,8 

46,2 

44,31 

55,7 j 

49,2 

50,8 

Standard error ... 

J_m =j 

2, 

35 1 

2, 

32 

2, 

13 

2v 

J5 j 

i. 

85 

6d .; 

87 | 

80,5 

61,5 

70,5 

79,5 

84 

65 

67 

76 [ 

151 

141 

9Q .1 

87 ! 

72»o 

65.51 

73.o 

81,5 

73 

70 

72 

77 1 

145 

147 


percentage of D offspring in part I is 54,8 %, in part 11 44,3 %, the 
difference is 10,5 % with a standard error of 3 ,si %. On the basis of 
















SEASONAL EFFECTS 


177 


chance distribution of D and d such a difference would only occur in 
1 of 1000 cases. The percentage of d in part 1 is 46,2 % and in part II 
55,7 %, the difference is 9,5 “j[ 3,31 % and is also statistically significant. 
Turning to the single years, we find that in all years except 1925 and 
1927, alternative C, there is an excess of D individuals in part I, and in 
all years, except 1921 and 1925, there is an excess of d individuals in 
the latter part. The numbers from each year are too small to be signi- 


TABLE 2. Number of classified offspring. 



ficant, but it is evident that the unequal distribution of D and d is 
rather constant from year to year. Taking separately the data from 
the two kinds of matings, a and b in the table, each of these shows 
the same phenomenon, and the two lower lines of the table show that 
the seasonal effect is the same in males and females. 


On the basis of these data the following conclusion seems war¬ 
ranted: ' jy j ^ jy 

Matings of -j males with - females and ^ males with females 

tend to give an excess of D offspring in the first part of the breeding 
season and an equal excess of d offspring in the latter part. 


THE SEX* 

The sex has always been determined by dissection. The distribu¬ 
tion of males and females in the two parts of the season is shown in 

table 4. In the mating X all the dilute are females and all 
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the intense are males, and of course we find here the same season 
effect as for d. All the other matings b + c in the table give exactly 
the same relation between males and females in the two parts of the 
season. It is clear, therefore, that the sex ratio does not vary during 


TABLE 3. Results for the first and second and for the next last and 

last brood. 



Number 

of 

matings 

1. brood 

D d 

2. brood 

I) i d 

Next last 

brood 

I) j d 

, 

Last brood 

i /) 1 d 

i ; 

Total 

number of; 
offspring j 

D I d j 

^cfX-9 

1920 

6 

4 

3 

6 

4 

5 

7 

i 

3 

6 

18 

i 

20 > 


21 

19 

19 

12 

16 

14 

16 

15 

14 

15 

65 

56 ! 

H I) 

22 

1 8 

5 

4 

6 

4 

6 

3 

4 

10 

21 

21 : 

\- d dX-9 

23 

i 11 

13 

5 

10 

6 

9 

8 

, 8 

11 

40 

30 

\ 

24 

17 

11 

13 

12 

9 

13 

16 

1 13 

19 

49 

57 


25 

15 

6 

11 

14 

12 

12 

7 

8 

15 

40 

45 , 

\ 

26 

1 13 

14 

7 

6 

12 

9 

11 

7 

15 

36 

45 

1 

! 

27 

; 8 

5 

5 

3 

7 

5 

6 

3 

8 

16 

26 , 

| Total 1920 

27 

97 

! 77: 

60 

73 

68 

75 

73 

60 

99 

285 

300 ! 


% 


i 7)6,2 

43,8 

51,8 

48,a 

50,7 

49,s 

: 3V 

62,3 

48,7! 

51,3 


the breeding season, and the apparent effect in the criss-cross matings 
must be ascribed to the d factor. 

Table 5 shows that the same holds true for the sexlinked factor St 
for piebald pattern in Danish Almonds (Christie und Wriedt 1925). 
The ratio of St : si individuals is the same in both periods. 


DISCUSSION. 

The possibility of errors in classification of 1) and d individuals 
has already been discussed and dismissed, it may be added that in the 
criss-cross matings the colour classification has been controlled by the 
examination of the sex. 

Having thus established the fact of an unequal distribution of D 
and d offspring according to the season, the next question is whether 
the phenomenon is of gametic or zygotic nature. If zygotic, it may 
be caused by a differential viability of the two types during the season. 
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Christie und Wriedt (1923) slate that d individuals are somewhat 
less viable than D individuals and give the following data: 


D a 

Cole and Kelley (1919, p. 193). 341 299 

Christie und Wriedt (1923, p. 281). 152 141 


found 493 440 

expected 466,5 466,5 

The total results from the present experiments, however, give an 
excess of d individuals, indicating no lower viability of the d type. If 
differential viability is the cause of the unequal distribution, it must 
be assumed that more d young die at the beginning of the season and 
more D young towards the end. Such a conclusion seems unreasonable 
and is not supported by any fact. From table 2 it is seen that the 
number of classified offspring, calculated in percentage of eggs laid, is 

TABLE 4. Distribution of males and females in the two parts of 

the season . 

! a 4- B * 

I Alternative Alternative C Number j 

i Number 2 0 f t 

of I pait I II part I part II part offspring 
; matings . __ ! 





dd 

99 

dd 99 , 

dd 

99 

dd' 

99 


99 

a) 


46 

83,0 

78,5 

69,o j 91,5! 

85 

77 

67, 

93 

152 

170 

b) 

j> d , w 

ltd**' 9 ' 

36 

63,o 

f>3,o 

63,o! 49,o 1 

61 : 

55 

65 

47 

126 

102 

C) 

1) d . , M ri 

<('-d dX ' 9 

149 

217,o 

235,5 

247,o !254,:> 

237 

242 

227 

248 

464 

490 

b- 

I” C . 

185 

280,o 

O 

00 

8 

307,o 303,5 

298 ! 

297 

292 

295 

590 

592 


the same in the two parts of the season. In table 3 are tabulated the 
results for the first and second and for the next last and last brood. 
It is seen that almost the total excess of D individuals falls on the first 
brood, and the total excess of d offspring on the last brood. The first 
eggs are laid in the latter part of March and the first half of April and 
the first youngsters reared during April-May. The time for the laying 
of the last eggs varies considerably, from the middle of August till 
the end of September and the young reared in September—October. 
The external conditions in these two periods are not very different and 
can certainly not be the cause of such a change in viability of the two 
types as is necessary to explain the unequal distribution of D and d 

Neredltas XIV. 13 
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The material does not permit a final decision as to whether zygotic 
viability in some form may have been operating, but this does not seem 
probable. If not, it must be concluded that there is a seasonal dif¬ 
ference between D and d gametes. More D gametes partake in fertili¬ 
zation at the beginning of the season and more d (or 0) gametes 
towards the end. This conclusion involves the effect of a single factor 
in the gene complement of a gamete on the gamete itself. On account 


TABLE 5. The sexlinkcd factor St for piebald pattern. 


i .. A + B 

' Alternative -- -— 

| 

Alternative C 

1 

i 

Number 

of 

I 

j 

part ' 

11 part 

1 1 part | 

11 part 

offspring 

. 

j St 

j a j 

St x t 

st ; st ; 

st : st 

i 

St 

st 

j 

1921—27 44 matings! 69 

i j 

| 76,5 

68 | 74 

1 78 ! 78 ; 

64 68 

138 

146 


of the theoretical importance of such a conclusion and in view of the 
limited character of the material, the explanation is put forth only as 
tentative, and it does not seem worth while, then, to enter into a detailed 
discussion as to the way in which the gametes may have been effected. 
There is, however, a parallel case in the seasonal variation in the sex 
ratio found in many mammals and in fowl. 

Some of these data seem to be based on statistically insufficient 
and heterogeneous material, that do not permit an analysis of the 
variation. King found a seasonal variation in the sex-ratio of white 
rats, and Parses (1924) found a similar variation in albino mice. 
Discussing the seasonal variation in his material, Parkes says: »I 
suggest that this variation originates in variations in the proportions 
of the sexes at conception. In animals with a marked breeding season, 
the spermatozoa must towards the end be matured in comparatively 
unfavourable conditions, and such conditions very likely have a greater 
lethal effect on the apparently less hardy X spermatozoa than on the 
apparently more hardy Y spermatozoa*. 

One important point must be noted: The seasonal effect is the 

same in the matings as in S«f X 5 ? . According to the 

work of Cole, Painter and Zeimet (1928), the female pigeon is of 
the XO type and the male XX. Ascribing the seasonal effect to the 
gametes, there is the same difference between the XD and O gametes 
in the female as between the XD and Xd gametes in the male. 
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SEASONAL INHERITANCE IN CHICKENS. 

MATERIAL AND METHODS. 

During the summer 1924 barred Plymouth Rock hens were mated 
to black Minorka cockerels. This criss-cross mating gave as expected 
barred males and black females, the barred males could easily be 
distinguished from the black females already at hatching time by a 
white spot on the back of the head. During the later experiments it 
was found that this classification could be made with certainty on 
embryos 15 days and older. Two barred F x males from this cross 
were mated in January 1925 to 20 black Minorka pullets in one pen. 
In January 1926 the same males were mated to 19 of the same females 
+ 12 new Minorka pullets, in all 31 females. In January 1927 the 
same males were again mated to the last mentioned 12, now 1 year 
old hens, + 15 new Minorka pullets, in all 27 females. In 1925 were 
thus used 20 chickens in their first breeding season, in 1926 19 of the 
second breeding season and 12 of the first, and in 1927 12 of the second 
and 15 of the first season. 

In 1925 no records were kept for each hen separately, while this 
was done during 1920—1927. In these two years the total egg pro¬ 
duction was laid for incubation (excepting a few eggs in the months 
Dec.—Jan.), but in 1925 500 eggs were not laid, because the incubating 
facilities were not sufficient at all times to take the total egg produc¬ 
tion. This may of course have effected the results for this year, but 
probably not very much so, for the eggs were scattered over most of 
the season and should represent a random sample as far as season 
is concerned. The results from this year are also identical with those 
from the last # two years. Incubation was continued till the end of 
October, at which time egg production almost completely stopped. This 
will usually be the case under the conditions of this locality, if egg 
laying is not forced by electric light ,and special feeding. The pullets 
hatched in June did not start egg laying till about the middle of January 
at which time the old hens also started their egg laying. 

The first incubations were allowed to hatch, but later on the eggs 
were opened on the 18:th day; the chicks were classified for barring 
after the white spot on the head and the sex determined by dissection. 

In table 6 is given the total number of eggs laid for hatching, in 
all 8098 eggs, the number of fertilized eggs are 5648, i. e. 69,7 % and 
the number of offspring classified for barring 3717 or 45,9 %. The 
number of offspring sexed is a little smaller, owing to the fact that 
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the gonads of same of the dead embryos were degenerated before dissec¬ 
tion. The percentage of fertilized eggs is low during February—March, 
rises considerably in April and reaches maximum in June, keeping at 


TABLE 6. Number of eggs and offspring. 



Number 
of eggs 

Number 
of fertile 

eggs 

1925—26 — 2 

% 

of fertile 

e ggs 

7 

Number 
of classi¬ 
fied off¬ 
spring 

% 

of classi¬ 
fied off¬ 
spring 

February -March . 

1420 

826 

51,i 

387 

27,3 

April. 

1357 

! 925 

68,2 

558 | 

41,i 

Mav. 

1249 

I 869 

69,e 

495 i 

39,6 

June. 

1366 

999 

73,, 

740 ; 

54,2 

July. 

1080 

796 

! 73,7 

| 579 

53,6 

August. 

809 

622 

| 76,o 

j 484 

59,6 

Sept.- October. 

817 i 

611 

73,8 

! 474 | 

58,o 

1 Total 

I 8098 | 

5648 | 

69,7 ; 

3717 

45,o j 


this height during the rest of the season. The same relation holds true 
for the percentage of classified offspring. The normal hatching season 
is here May—June; according to general experience it is difficult to 
get good fertilization and development of the chicks during the winter 
months, probably due to lack of sunlight and green fodder. 

THE SEXLINKED FACTOR B. 

In table 7 are given the numbers of barred and black offspring 
for the following periods: February—March, April, May, June, July, 
August, Sept.—October in the three years 1925, 1926, 1927. The total 
ratio is 1881 barred : 1836 black, 50,6^0,82% barred, very close to 
the expected 1 :1 ratio. There is however an excess of harred in 
February—March and April and an excess of black in August, Sept.— 
October, with about equality in the middle period. Grouping the 
material into these three periods, we gel: 


% barred 

I. Febr.—March—April . 54,«~f" 1,» 

II. May—June—July. 50,» l,n 

III. August—Sept.—October. 47,* j"l,ea 
















TABLE 7. Numbers of barred and black offspring . 
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The difference between 1 and II is 4,ooj^2,oo, the difference between 
II and III is 2,so 2,oo and the difference between I and III is 6,30 ^ 2,29, 
which is the only statistically significant deviation. In view of the 
fact that there is a gradually decreasing percentage of barred as the 
season progresses, it seems little probable that the variation in the ratio 
barred: black is due to chance. 

In table 8 are given the numbers of barred and black, based on 
the antecedent eggproduction of the females, 6 groups in ail. As the 
breeding was always started at the same time of the year, these groups 
will correspond roughly to the 6 groups in table 7 and we would expect 
to find the same decrease of barred offspring. The total results for 
the years 1928 and 1927 show a decrease from group 1 to group 5, 
and then again an increase in group 6. The numbers from the two 
years are, however rather conflicting. 

Five of the females have given rather aberrant ratios: 


a) 

barred 

black 

b) 

barred 

black 

nr. 4 . 

. 30 

51 

nr. 11 . 

. 62 

44 

» 57 . 

. 19 

37 

» 52 . 

. 27 

17 


49 

88 

» 53 . 

. 27 

16 

expected. 


88,5 


116 

77 




expected. 

. 96,5 

96,5 


The deviation in a) is 3,5 times its standard error, and in b) 2,8 times 
its standard error. These may be cases of extreme chance variation, 
although this is not probable. No explanations can be offered of these 
deviations, but the point of importance in this connection is that they 
have not influenced the seasonal distribution, as the offspring of the 
5 females are distributed in the same ratio throughout the season and 
the combined results of all give 165 barred : 165 black; exactly 1:1. 

There seems in this material to be a tendency to give an excess of 
barred at the beginning of the breeding season and an excess of black 
towards the end of the season. If, like in the pigeon material, we 
divide the breeding season into two parts, we get: 1. Eggs hatched 
before July 1st 1133 barred : 1047 black, 52,o % barred, 2. Eggs hat¬ 
ched after July 1st 748 barred : 799 black, 47,7 % barred. The dif¬ 
ference is 4,3 i~ 1,62 %. This is a significant deviation, but it is true 
that the ratios are somewhat varying from year to year, and more 
material is needed to state definitely that there is a seasonal variation 
in the barred factor, such as this material suggests. 

It must be pointed out that this case is exactly parallel to that of 
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ihe D factor in pigeons discussed above. In both cases we have a 
sexlinked factor which gives an excess of the dominant type at the 
beginning of the season and an excess of the recessive type towards the 
end of the season. 

The same two males were used during the three years 1925, 1926, 
1927; there is a slight increase in the percentage of barred from 1925 
till 1927, but the difference is not significant and it must be concluded 
that the barred : black ratio does not change with the age of the males. 

For the years 1926 and 1927 a comparison can be made between 
females in their first and second breeding year; no difference was 
found between these two groups with regard to the percentage of 
barred. Comparing the first and second year of the same females, the 
result is equally negative. There is no evidence of an effect of the age 
of the females and the results from the first and second year are com¬ 
bined in all tables. 


THE SEX RATIO. 

In table 9 are given the numbers of males and females in the 

various months of the season. There is no significant deviation in any 

period, a deficit is found in Febr.—March, but the difference is not 
significant. In table 10 are given the numbers of males and females 
in groups based on the antecedent eggproduction of the females. The 
result is here equally negative. 

The total sex ratio, i. e. percentage of males, based on 3680 indi¬ 
viduals, is 49,60 +0,82. Pearl (1917) in a population of 22791 chicks 

of various breeds found the sex ratio to be 48,57 + 0,28 and Jull (1924) 

on 2396 individuals obtained 48,41 +U> 47 * The sex ratio in this material 
is a little higher than those of Pearl and Jull, but the difference is 
not significant. (In this paper the standard error is used throughout 
while Pearl and Jull give the probable errors.) 

Nine females gave rather aberrant sex ratios: 


a) nr. 4 

29 

52 

b) nr. 15 

27 

14 

7 

27 

42 

42 

30 

19 

14 

13 

25 

60 

48 

28 

29 

8 

21 


105 

61 

30 

17 

31 

1:1 exp. 

83 

83 

64 

23 

44 




117 

215 




1:1 exp. 

167,5 

167,5 




1:2 » 

110,7 

221,4 
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TABLE 9. Numbers of males and females in the various months of the season, 
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The deviation in a) is 4,i and in b) 3,3 times the standard error, 
in a) the numbers are in close agreement with expected numbers on a 
1 : 2 ratio. Lethal or semilethal factors, effecting one or chiefly one 
of the sexes may be suggested to explain these deviations, but no proof 
can be delivered for such an hypothesis. 

The number of offspring hatched (or developed to a stage possible 
of classification) in percentage of eggs laid from each hen is of interest. 
From a practical point of view it is of interest to know whether the 
different hens or strains differ with regard to the number of chicks 
that will develop from a certain number of eggs. The percentage of 
classified offspring varies from 3,9 to 67,2, with an average of 45,9. 
Four females gave exceptionally low percentages: 


nr. 

number of eggs 

number classified 

# 

9 

145 

12 

8,9 

12 

210 

14 

6,7 

44 

51 

2 

3,9 

51 

116 

11 

9,3 


Females nr. 9 and 12 were tested for two years with the same 
results in both. These 4 females gave almost exclusively unfertilized 
eggs, and we have probably here to deal with some kind of sterility and 
not with the effect of lethal factors. 

The following conclusion can be made with regard to the sex 
ratio in this material: 

The total sex ratio is 49 ,m^ 0,82; there is no evidence of an effect 
of the breeding season, the season of the year, antecedent eggproduc- 
tion or the age of the hen on the sex ratio. 

Pearl (1917) studied the relation between eggproduction and sex 
ratio in the normal hatching season and found a decreasing percentage 
of males with increasing eggproduction of the female. Jull (1924) 
studied the same relation during the whole year and came to the same 
result; the first eggs laid by a female gave a very high percentage of 
males, but after an eggproduction of 80—100 eggs there was an excess 
of females. In Jull’s experiments careful records were kept of all 
eggs, and the females were started in their egglaying at all times of the 
year, so that the variation in the sex ratio according to the breeding 
season could be shown to be due not to the season of the year, but to 
the antecedent eggproduction. Lambert and Curtis (1929), however, 
state as the result of their study: »Variations in the sex ratio of different 
groups did not appear to be related to the time during the hatching 
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season when the eggs were set, the colony by which the eggs were 
produced, antecedent eggproduction or the age of the hen». The 
hatching season in their experiments lasted from April ll:th till July 
17: 111 1928. 

The results of the different experiments are thus rather conflicting, 
the only experiments carried through during the periods before and 
after the normal hatching season are those of Jull and Christie and 
Wriedt and the results of these are in sharp contrast to each other. 
It is not easy to give an adequate explanation of this, but some 
differences between the present experiment and that of Jull may be 
pointed out: 

1. The females in Jull’s experiment started egglaying at all times 
of the year, in the present experiment all started about the same time. 

2. The outer conditions and the breeds used are different. 

3. Jull’s experiment represented a criss-cross for the barred 
factor B and an excess of males in his experiment is identical with an 
excess of barred individuals, an excess of females with an excess of 
black. It is shown in this experiment that there is probably a seasonal 
effect of B, and Jull’s results may have been effected by this pheno¬ 
menon. 

The results of the various experiments warn us against making 
too quick generalizations about the sex ratio and its variations as these 
may be influenced by the genetic constitution of the material, for 
instance by sex-linked factors. 

SEASONAL INHERITANCE IN PEAS. 

The hypothesis to be tested was that the outer conditions or the 
inner conditions of the plant, changing during the time of flowering, 
might influence the segregation in a heterozygous plant in micro- or 
macrosporogenesis, resulting in ratios deviating from the mono¬ 
factorial 3:1. 

The seeds were sown in the middle of May and the flowering time 
extended during the month of July. The characters used were: yellow 
versus green cotyledon colour and high versus low habit of growth, 
both known to be dependent on one Mendelian factor with yellow and 
high as clear dominants. Classification for cotyledon colour can be 
made the same year as the F 2 plants are grown, habit of growth only 
the next year; the years given in the tables are the ones in which 
classification took place. 
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Yellow and green seeds are usually easily and safely distinguished* 
hut in case of unripe seeds yellow may be difficult to separate from 
green. In doubtfull cases the seed coat was always scraped off to 
ascertain the cotyledon colour. In the first cross, made in 1920, the 
following cross-combinations were used: 

« Jolsen X Lav Mai 

» X Buxbom de Grace 

Gron Brunsviger X Lav Mai 
» » X Buxbom de Grace 

Lav Mai X Gron Brunsviger 

In the later crosses, made in 1923, 1924 and 1925, the only cross 
used was: 

Jolsen X Lav Mai 

green cotyledon yellow cotyledon 

high growth low growth 

Each pod was classified separately and the number of yellow and 
green seeds noted together with the number of the node on which the 
pod was situated, counted from the basic node. For pods on the side 
branches the number of nodes on the main stem were added to the 
number of nodes on the branch. The results have been computed 
separately for the main stems and sidebranches, but they gave the same 
results and are not given separately in the tables. After having noted 
the segregations at each node, the seeds from the lower half of the pods 
were lumyped together and likewise those from the upper half, in cases 
with an odd number of pods, the odd median was kept separate. In 
this way were obtained the numbers of yellow and green at each node 
and from the upper, median and lower part of the plant. In 1921 
classification was not made for each node, but only for the upper, 
median and lower part. 

The three lots of seed thus obtained were sowed separately and 
classification made for high versus low habit of growth within each 
group. For this character there is no data for segregation at each node. 


EXPERIMENTAL RESULTS. 

Cotyledon colour . — The total material consists of 178 F 2 families, 
and in most of the families the deviation from a 3 : 1 ratio of yellow 
and green is very little; in table 13 are given the number of families 
in which the deviation falls within a certain value. It may be seen 
that only in one family the deviation is larger than 3 times the standard 
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TABLE 11. Segregations of cotyledon colour . 
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error, and the numbers agree very well with those calculated on theo¬ 
retical expectation. 

The results of the segregations for cotyledon colour at each node 
are given in table 11, comprising F 2 segregations from 1924, 1925, 1926 


TABLE 12. Segregations in the upper, median and lower part of 

the pods. 


1 

i 

Position | 

of 

pod ; 

Number 

yellow j green 

Deviation 

of 

yellow = D 

! Standard | 

| error ! 

! i m ! 

I) 

m 

1921 F 2 . 

j 

Upper half 

1284 1 

457 

-f-21,75 

18,04 

1,2 

; 

odd median...! 

540 j 

183 

-5-2,26 

! 11,64 

0,2 

i 

lower half ... 

1845 

570 

+ 33,75 

! 21,28 

1,6 

Total 1921 ... 


3669 | 

1210 

-1- 9,75 

| 30,78 ' 

0,5 

1924 I\ . 

Upper half ... 

789 ! 

216 

4- 35,25 

i 13,75 

2,6 


odd median... 

203 ! 

68 

“ 0,25 

1 7,13 

0,03 


lower half ... 

1165 : 

367 

4 ~ 16,oo 

16,95 

0,9 

Total 1924 ... 


2157 i 

651 

+ 51 ,oo 

22,94 

2 ,a 

1925 F, . 

Upper half ... 

7535 

2396 

4- 86,75 

43,13 

2 ,o 


odd median... 

1623 , 

513 

i + 21 ,oo 

i 20,70 

1,0 

J 

lower half ... 

9697 

3199 

4~ 25,oo 

1 49,17 

0,5 

Total 1925 ... 


18855 

6108 

! + 132,75 

68,40 i 

1,9 

t 1925 F, . 

Upper half ... 

15893 

5485 

1 -3- 140,50 

63,3i 

2,2 

i 

odd median... 

4065 , 

1348 

+ 5,25 

31,86 

«,2 

j 

! 

lower half ... 

19804 1 

6565 

_ + 27,25 

70,32 

0,4 

| Total 1925 ... 


39762 

13398 

- 108,00 

99,72 

1,1 

! 1926 F., . 

Upper half ... 

13554 

4736 

, 163,50 

58,55 

2,8 

1 

odd median... 

2777 . 

914 

J- 8,75 

26,28 

0,3 


lower half ... 

18540 1 

6238 

43,f»o 

68,13 

0,6 

i Total 1926 ... 


34871 

11888 

! -f- 198,25 

93,63 ' 

2 ,i 

1 1921-1926 : 

1 f,+f, ...; 

Upper half ...! 

39055 

13290 

203,75 

99,10 ! 

2 ,o 

1 

odd median... 

9208 | 

3026 

-f- 32,50 

49,70 ; 

0,7 

1 

1 1 

lower half ..J 

51051 1 

16939 

5 + 58,50 

112,86 

0,5 

j Total 1921— f 
! 1926 . ! 

j 

i 

99314 1 

33255 

' -f- 112,75 

j 

! 155,17 

0,7 


and F t segregations from 1925. The segregation at each node is very 
close to a 3 : 1 ratio, there is no statistically significant deviation and 
the deviations have not definite tendency. In the totals there is a 
deficit of yellow which is due to the fact that some of the immature 
yellow seeds were difficult to distinguish from green and have been 
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classified as such. Both Meurman (1924) and Ernst Nilsson (1929) 
hold forth that these two types may be difficult to distinguish in unripe 
seeds. In table 12, which gives the segregations in the upper, median 
and lower part of the pods, it is seen that the deficit of yellow occurs 
only in the upper part of the plant, which has the largest percentage 
of unripe seeds. 

In 1925 the F s segregation was also determined, and thus a control 
was obtained on the F 2 classification. 2167 seeds were sown and 1484 

TABLE 13. Number of families in which the deviation falls within a 

certain value. 


| Number of b\ families in 

j 1) 

I which - falls within a gi-< 

I m | 

j ven pos. or neg. value 


i 

found 

expected 

0,1 i 

27 

14,1 

0,5 | 

68 

68,2 

1,0 ! 

109 

121,5 


150 

154,2 

2,0 ! 

165 ! 

169,9 

2,5 

172 | 

175,7 

3,0 

177 1 

177,5 

3,5 

178 , 

178,o 


plants obtained, 25 seeds classified as green proved to be heterozygous 
yellow, a classification error of 3,84 % , 1 seed classified as yellow proved 
to be constant green (G,ur> %). The segregation of the F* based on the 
F s classification was as follows: 

homozygous yellow heterozygous yellow homozygous green 
found 428 1026 541 

expected 498 ,70 997 ,50 498,75 

deviation D = -f- 70,75 + 38,50 + 42,75 

?= 3,9 1,3 2,3 

m 

There is a large deficit of homozygous yellow, indicating that 
this type is somewhat less viable. 

High versus low habit of growth. — The segregations from the 
upper, odd median and lower pods are given in table 14. The segrega¬ 
tion in each group agrees very well with the expected numbers based 
on a 3 : 1 ratio and the totals almost exactly so. There is thus no 
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TABLE 14. Segregations from the upper, odd median and lower pods. 


. . . 

Position 

of 

pod 

Number 

high 

of plants 

low 

Deviation 

of 

high = D 

I 

| Standard ! 
i error j 

i + : 

| ill , 

D 

m 

1922 /•;. 

Upper half ... 

1206 

320 

+ 61,50 

1 16,02 i 

3,6 


odd median... 

526 

162 

+10,oo 

! 11,35 ! 

0,9 


lower half ... 

, 1799 

526 

+ 55,25 

| 20,88 ! 

2,6 

Total 1922 


3531 

1008 

+ 1 26,75 

29,17 ! 

4,3 

1925 /•;. 

Upper half ... 

549 

209 

-i- 19,50 

! 11,04 

1,6 


odd median... 

158 

69 

-5- 12,25 

6,52 

1,9 

j 

lower half ... 

926 

303 | 

+ 4,25 

! 15,18 

0,3 

Total 1925 

i 

1635 ! 

581 ! 

-f- 27,50 

j 20,86 

1,4 

! 1926 F 2 . 

Upper half ... 

5232 s 

1763 1 

-r- 14,25 

! 36,22 : 

0,4 

! 

i 

odd median...! 

1240 ; 

417 , 

-f- 2,75 

: ,7 ’ 57 i 

0,2 

! 

lower half ...1 

7601 i 

2645 ' 

-j- 83,50 

, 43,83 I 

1,9 

J Total 1926 

j 

14073 

4825 

-5- 100,50 

1 59,53 1 

1,7 

< 1922—26 . 

Upper half ...i 

6987 

2292 

! +27,75 

41,7! ! 

0,7 

I 

odd median...! 

1924 

648 

Hr* 5,00 

j 21,06 

0,2 

j j 
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\ 

10326 | 

3474 

~~ 24,00 

! 50,m ; 

0,5 

j Total 1922 - 


i 

1 i 


i 

, I 


i 1926 .i 


19237 

6414 ! 

-f- 1 ,25 
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TABLE 15. Independent inheritance of cotyledon colour and growth. 




Yellow j 

Green 



high 

low 

high J 

low 

1925 F,.. 


1212 

426 

421 ! 

155 

1 1926 F t .. 


10645 

3600 j 

3428 

1225 

1925 26 F.... 

11857 

4026 

3849 j 

1380 

9 : 3 : 3 ; 1 

exp. 

! 11875,5 i 

3958,5 

3958,6 i 

1319,5 


»-= 

-+■ 18,6 j 

+ 67,5 

-r~ 109,4 ! 

+ 60,5 


I) 

m ~~ 

0,4 j 

1.4 

2,3 

1,3 


evidence of a seasonal effect on the F s segregations for high versus low 
habit of growth in this material. 

.Table 15 shows the independent inheritance of cotyledon colour and 
growth which has been established in earlier investigations with peas. 


















194 


W. CHRISTIE AND C. WRIEDT 


DISCUSSION. 

On the basis of the data presented the conclusion is made that 
there is no effect of the season or of the age of the plant during the 
normal flowering season on the segregations of pea plants heterozygous 
for yellow versus green cotyledon colour and high versus low habit 
of growth. Zederbauer (1914) found that the F 2 segregation for 
cotyledon colour was dependent on the way in which the cross was 
made. Crosses between the first flowers on two plants gave different 
results from crossing the first flower on one plant with the last flower 
on another plant, which he ascribed to the changing dominance or 
valence of the gene as the plant grew older. Kappert (1922) and 
Meurman (1924) have repeated Zederbauer’s experiment with nega¬ 
tive results and as that problem is different from the one dealt with in 
this paper, we need not discuss it further. 

Zederbauer also found, however, that there were in F> more green 
seeds in the middle and upper pods than in the lower ones. His num¬ 
bers are all too small to have any significance and the difference he 
finds is probably due to the difficulty of classifying unripe seeds. 
Kappert (1922) found no difference in the ratio yellow: green 
in different pods, but his numbers were not large and he left the ques¬ 
tion open. Meurman obtained the same negative result, but neither do 
his numbers seem large enough to decide the question. The present 
experiment, on a much larger statistic basis, confirms the negative 
results of Kappert and Meurman. Already Mendel has made a 
remark to the same effect in his work from 186(5. 

CONCLUSIONS. 

1. In several breeds and crossbred material of the domestic pigeon 
(Columba livia) a seasonal variation was found in the segregation of 
the sexlinked factor D for intense versus d for dilute colours in such 
a way that there was more intense offspring at the beginning of the 
season and more dilute towards the end. The most probable explana¬ 
tion is a differential viability, or power of fertilization, of the D and d 
gametes, changing with the season. 

2. No seasonal variation was found in the sex ratio in the same 
material, or in the segregations of the sexlinked factor St for piebald 
pattern. 

3. F t hybrid Plymouth Rock—Minorka males, heterozygous for 
the sexlinked factor B for barring, were mated to black Minorka fema- 
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les. There was a tendency to give an excess of barred offspring at the 
beginning of the season and an excess of black towards the end of the 
season. This variation is parallel to that of the I) factor in the pigeons. 

4. There was no influence of the age of the males and the females 
on the ratio barred : black. 

5. The total sex ratio, based on 5080 individuals, was: 49,oo + 0 , 82 . 
The sex ratio was uneffected by the season of the year, antecedent egg- 
production and the age of the female. 

0. Four females out of the total 47 showed a high degree of ste¬ 
rility and eight gave rather aberrant sexralios, the cause of which is 
unknown. 

7. In the pea (Pisum sativum) tall varieties with green cotyledons 
were crossed with dwarf, yellow varieties, and the F 2 segregations 
yellow : green determined for each node of the plant. At each node 
the ratio yellow : green was found to be very close to 3:1, thus proving 
that there was no seasonal variation in this segregation during the 
flowering season. 

8. The segregation high versus low habit of growth was deter¬ 
mined separately lor seeds from the upper and lower part of the pods. 
In both groups the ratios were in good agreement with a 3 : 1 segrega¬ 
tion; there was no evidence of a seasonal variation. 
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DIE JUVENILE AMAUROTISCHE IDIOTIE 

KLINISCHE UND ERBLICHKEITSMEDIZINISCHE 
UNTERSUCHUNGEN 

VON TORSTEN SJOGREN 

STATENS INSTITUT FOR RASBIOLOGI, UPPSALA UND S:T LARS SJUKHUS, LUND 


EINLEITUNG* 

D IE juvenile amaurotische Idiotie nimmt bekanntlich durch die 
fiir dieselbe charakteristischen Zellenveranderungen im zentralen 
Nervensystem eine gut abgegrenzte Stellung innerhalb der grossen 
Idiotiegruppe ein. 1906 hat Vogt in einer grosseren klinischen Ab- 
handlung die Aufmerksamkeit darauf gelenkt und den Versuch ge- 
macht eine juvenile Form der Tay-Sachsschen Idiotieform abzugren- 
zen. Vogt fasste seine Funde folgendermassen zusammen: Das typi- 
sche Krankheitsbild besteht darin, dass das bis dahin gesunde Kind 
(gewohnlich niehrere in einer Faniilie) meistens im Schulalter, 6—14 
Jahre, erkrankt. Kinder der gleichen Familie erkranken zuweilen im 
gleichen Lebensjahr. Die Krankheit setzt allmahlich ein. Das erste 
Symptom ist meistens ein abnehmendes Sehvermogen, das im Verlaufe 
von Monaten zu vollstandiger Erblindung fiihrt. Ophthalmoskopisch 
Atrophie der Papillen. Die geistige Entwieklung bleibt slehen und geht 
allmahlich zuriick. Die Krankheit progrediert allmahlich bis zu tiefster 
psychischer Demenz, Marasmus und Tod nach einem Krankheitsverlauf 
von i. a. 5—10 Jahre. Hand in Hand hiermit geht eine Abnahme der 
motorischen Funktionen, die spater zu kompletter Lahmung von bald 
schlaffem, bald spastischem Charakter fiihrt. Keine Anhaltspunkte 
fiir hereditare Lues. 

Zu dieser juvenilen Form rechnete Vogt auch die familiaren 
cerebralen Diplegien, die von Peliz.«us (1885), Freud (1893) und 
Higier (1896) beschrieben worden sind. Fiir die Falle von Peliz^us, 
von denen gesagt werden muss, dass schon ihr klinisches Symptom* 
bild wesentlich von der typischen juv. amaurotischen Idiotie abweicht, 
ist ja spater von Merzbacher (1910) ein spezifischer, von der juv. am. 
Idiotie ganz verschiedener pathol.-anat. Prozess konstatiert worden. 
Beziiglich der Falle von Freud und Higier liegen keine histcflogischen 
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Untersuchungen vor. 1906 veroffentlichte Spielmeyer, als der erste, 
Falle von juveniler amaurotischer Idiotie unter Nachweis des pathogno- 
monischen Schaffetsclien Zellenprozesses. In den folgenden Jahren 
konnte aucli Vogt fiir einige seiner eigenen Falle seine klinische 
Diagnose pathologisch-anatomisch verifizieren. Die Falle von Spiel- 
meyer, 3 Geschwister, werden in Kiirze folgendermassen charakteri- 
siert. Normale Entwicklung bis zur Zeit fiir die zweite Dentition und 
daran anschliessende allmahliche Erblindung. Progredierende Ver- 
blodung und epileptische Anfalle. Heine Lahmungen. Ophthalmo- 
skopisch Retinitis pigmentosa-Bild. In bezug auf das von SPIELMEYER 
hervorgehobene Fehlen von Lahmungen in diesen Fallen betont Vogt 
1907, dass die Falle von Spielmeyer intetkurrent an Tbc.-Affektion 
gestorben sind und dass das Auftreten von Lahmungen niclit ausge- 
schlossen sei, wenn die Krankheit Gelegenheit gehabt hiitte weiter zu 
progredieren. 

Spater ist eine, in Obereinstimmung mit der allgemein hervorge- 
hobenen ausserordentlichen Seltenheit der Krankheit, relativ kleine An- 
zahl Falle veroffentlicht worden. Unsere wesentliche bisherige Kennt- 
nis liber die Krankheit ist in einer verdienstvollen Weise von Schob 
(1924) zusammengefasst worden, dessen Ubersicht ich hier folgen 
werde, jedoch bedeutend erweitert durch mehrere Ergjinzungen, die 
mir nach Durchsicht der zugiinglichen Literatur berechtigt erschienen. 

Die Krankheit setzt in der Regel zur Zeit der 2ten Dentition, also 
ung. im 6. Lebensjalir ein, zuweilen etwas friiher, ung. im 4. Lebens- 
jahr. Selten erfolgl der Ausbruch der Krankheit nach dem 10. Lebens- 
jahr. Die Krankheit setzt in der Regel successiv ein. Vorlier haben 
sich die Kinder in der Regel normal entwickelt. Es sind aber Falle 
bekannt in denen die Patienten schon vor dem Auftreten der ersten 
Krankheitssymptome Zeichen fiir psychische Riickstandigkeit gezeigt 
haben. Die ersten Symptome sind in der Regel ein allmahliches, ziem- 
lich schnelles Abnehmen des Sehvermogens, das zu Erblindung ftihrt, 
sowie ein Abnehmen der Intelligenz. Oft treten schon jetzt, in einem 
Teil der Falle erst nach einigen weiteren Jahren, epileptische Anfalle auf. 

Die Augenbefunde zeigen im Gegensatz zu der infantilen Form 
ein ziemlich wechselndes Bild. Fiir die Mehrzahl der Falle ist ein 
Retinitis pigmentosa-ahnliches Bild konstatiert worden (Spielmeyer 
1907, Frenkel und Dide 1913, Berger 1913, ROnne 1916, Globus 
1923 u. a. m.). In anderen Fallen haben die Veranderungen das Bild 
einer Chorioretinitis mit Sehnervenatrophie aufgewiesen. 

So in dem Fall von Rogalski (1910): >Leichte Atrophie der 
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Papiile, die zugleich etwas verwaschen aussieht. Zugleich Arterien 
und Venen, besonders aber die erstere sehr schmal. Beiderseits Macula- 
affektion, und in der Peripherie, schon ziemlich bald gegen dieselbe 
beginnend, feine braunliche Tiipfelung auf grau-rotem Grund, in dem 
ausserdem ganz verwaschene belle rundliche Stellen aus der Tiipfelung 
sichtbar werden». — In einem Fall von Kuffler (1912): »Die Papiile 
isi schneeweiss und scharf begrenzt, die Arterien sind iiberaus enge, 
die Venen etwas weiter, aber ebenfalls unter der Norm gefiillt. Gerade 
in der Fovea centralis ist ein scbmutzig roter Fleck. Der Fundus zeigt 
in der Peripherie alhinotischen Typus, die Choriodalgefasse sind als 
breite rote Streifen zwischen den hellen Feldern deutlich zu sehen. — 
Kleine hellgelbe Herde wechseln mit scharf abgehobenen schwarzen 
Pigmentkornern. Der Eindruck als ob die schwarzen Korner iiber den 
Fundus ausgestreut seien, ist sehr charakteristisch. Knochenkorper- 
chenahnliche Anordnung des Pigments ist nirgends zu sehen». — In 
dem Fall von Schob (1912): »Beiderseits Atrophie der Retina und 
des Opticus. Grenzen der Papillen nicht scharf. Netzhautgefasse, 
namentlich Arterien, sehr eng. Die Retina beider Augen zeigt eine 
gleichmassige, feine punktfdrmige, in der Peripherie rechterseits ein- 
zelne grobere pigmentierte FIecken». — In einem Fall von Berger 
(1913): »Atrophia nervi optici mit unscharfen Riindern der Papillen 
und mit sehr engen atrophischen Netzhautgefiissen, ferner in der Peri¬ 
pherie des Fundus chorioretinitische Herde, sog. Pfeffer und Salz- 
herde*. — In einem Fall von Harbitz (1913): »Mehrerenorts in der 
Retina feine Pigmentkorner. Die Papillen etwas grauiich, die Gefasse 
normal*. — In dem Fall von Globus (1923): »K!eine Pigmentkorper- 
chen iiber den ganzen Augenhintergrund verstreut, aber nicht wie bei 
der Retinitis pigmentosa am starksten in der Peripherie, sondern am 
starksten nacli der Maculagegend zu; auch findet sich eine Menge 
kleiner, chorioiditischer Herde meist zwischen den Pigmentkdrperchen, 
aber nicht von diesen eingefasfst. Der Opticus ist beiderseits ganz blass, 
hochgradig atrophisch. Die Retinalgefasse sind enge, die Papillgren- 
zen unscharf*. — In den Fallen von Nardin und Cunningham (1923): 
Papillen sehr blass. Sehr diinne Gefiisse, Pigmentierungen in der 
Macularegion. — In einem Fall von Greenfield und Holmes (1925): 
»The right optic disc was of fairly normal colour, but there was a faint 
stippling at the macula with a darkish-brown pigment and some pig¬ 
mentary change in the retina on the temporal margin of the disc. The 
left optic disc was paler and of a yellow waxy colour, and there were 
more marked pigmentary changes in the region of the macula*. — In 
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den Fallen yon Holmes uhd Paton (1925); Atrophische, blasse Seh- 
nerven, Gefasse diinn. In der Macula ein weisser Fleck, umgeben von 
einer roten Zone. Die periphere Retina atrophiseh mit feinen Pigment- 
flecken iibersaet. 

In anderen Fallen wiederum hat man nur Sehnervenatrophie 
gefunden (Vogt 1906, Nikula 1922 u. a. m.). In einer geringen An- 
zahl von Fallen hat man trotz ausgesprochener Amaurosis keine oph- 
thalmoskopischen Veranderungen gefunden (H. Behr 1910, Stock 1908), 
Ob eine derartige Amaurosis durch eine Schadigung der zentralen Oder 
pcriplieren Neuronen bedingt wird, kann, wie von Spielmeyer hervor-. 
gehoben worden ist, nur durch eine gleichzeitige anatomische Unter- 
suchung von sowolii Gehirn wie Auge entschieden werden. In diesem 
Zusammenhang sei auch der eigenartige, atypische Fall von Walter 
(1918) mit normaler Sehscharfe und normalem ophthalmoskopischem 
Befund erwahnt. 

Die psychischen Storungen sind ein ausserordentlich konstantes 
Symptom. Die Kinder, die wie erwahnt sich in der Regel bis zum 
Schulalter normal entwickelt haben, werden stumpfsinnig, uninteres- 
siert, konnen sich keinen Unterricht zugutemachen, zeigen kurz gesagt 
ein progredierendes psychisches Zuriickgehen. Oft tritt auch eine mehr 
und mehr ausgesprochene Irritabilitat, Reizbarkeit und Weinerlichkeit 
zutage. Im weiteren Verlauf gehen schon erworbene Kenntnisse all- 
mahlich verloren. Kinder die lesen oder schreiben (Blindenschrift) 
gekonnt haben, verlieren successiv dieses Vermogen. Die Sprache wird 
zunehmend schlechter und verschwindet schliesslich ganz. Sie konnen 
sich selbst allmahlich nicht anziehen oder einfachere Bediirfnisse aus- 
fiihren, erkennen nicht die Personen ilirer nachsten Umgebung, wer¬ 
den unrein, um schliesslich das Bild tiefer Verblodung, Idiotie, aufzu- 
weisen. Halluzinationen und Wahnvorstellungen fehlen in der Regel. 

Sehr oft kommen, wie erwahnt, epileptische Anfalle hinzu, die 
hinsichtlich Typus und Verlauf kein besonderes Interesse darbieten. 
Andere neurologische Symptome fehlen gewohnlich zu Beginn der 
Krankheit. Wie von Schob hervorgehoben worden ist, entwickelt sich 
spater oft eine gewisse Ataxie und Unsicherheit im Gang, die zum 
dominierenden Symptom im Krankheitsbild werden kann. Ein vom 
gleichen Verf. beobachteter Fall zeigte eine Zeit »eine eigentiimliche, 
sehr an psychogene Grundlage erinnernde Gangstorung; bei guter 
Beweglichkeit der Beine im Sitzen und Liegen schob sie sich mit 
kleinen, trippelnden Schritten vorwarts*. Aus Vogts Beschreibung 
seiner Falle geht hervor, dass der Gang zunehmend unsicher, die 
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Haltung mehr und mehr vorgebeugt, die Beine steif, »schwer beweg- 
lich» werden. Bei weiterer Progression der Krankheit kdnnen sie nur 
mit Schwierigkeit mit Unterstiitzung gehen und schliesslich weder 
gehen noch stehen, sondern liegen vollkommen hilflos im Bett. Die 
Lahmungssymptome, wie sie in den Schlussstadien angetroffen wer¬ 
den, sind toils als vom schlaffen Typus, toils und haufiger auch 
als spastische l)i- bzw. Tetraplegien geschildert worden. In der 
Regel wurden die Sehnenreflexe lebhaft oder erhoht beobachtet. Lues 
scheint fiir das Auftreten der Krankheit koine Rolle zu spielen. Nor- 
male serologische Befunde. Im Endsladium vollkommen hilflos, miis- 
sen gefiittert und mit allem geholfen werden, Harn und Abfuhrung 
gehen ins Bett. Die Sprache ist allmahlich verschwunden um in diesem 
Stadium im grossen nur aus unartikulierten Lauten zu bestehen. Ein 
ausfiihrlicherer Berieht liber die von friiheren Verfassern erw T ahnten 
neurologischen Svmptome befindet sich im Kapitel »Klinische Ana- 
lyse». — Moistens tritt der Tod im Alter von 14—16 Jahren, oft nach 
starkem Marasmus ein. Einige Falle haben jedoch ein bemerkenswert 
hohes Alter erreicht. Die Ftille von Walter und Behr starben im 
Alter von 23 Jahren. Der von Rogalski im Alter von 26 Jahren. — 
(ileiclnvie fiir die infantile Form ist auch fiir die juvenile eine ausge- 
sprochene Tendenz zu familiiirem Auftreten hervorgehoben warden. 
Die juvenilen Fiille haben ferner zu ganz iiberwiegendem Toil der ari- 
schen Rasse angehbrt. 

Auf die bekannten pathol.-anatomischen Veranderungen im zentra- 
len Nervensystem habe ich hier keinen Anlass naher einzugehen. Die 
diagnostischen anatomischen Untersuchungen sind in meinen Fallen 
von Prof. Einar SjOvall ausgefiihrt, der in einer besonderen Arbeit die 
Ergebnisse seiner ausfiihrlicheren Forschungen hieriiber veroffont- 
lichen wird. Fiir meine Arbeit haben sie ihr wesentliches Interesse als 
Bestiitigung der von mir gestellten Diagnose. 

Einige Cbergangsformeir sind beschrieben worden. So die spat- 
infantile Form (Bielschowsky 1914, Brodmann 1914, Schob 1919, 
Frets und Overboscu 1923, Hassin 1924 u. a. m.). Hierbei sollten, 
wie Schob es ausdriickt, das Fehlen eines typischen Maculabefundes, 
das mehr w’echselnde Bild der psychischen Veranderungen und die Prii- 
dispositionen fiir die arische Rasse auf eine Zusammengehorigkeit mit 
der juvenilen Form deuten, wiihrend das friihere, meist zwdschen dem 
1. und 4. Lebensjahr, einsetzende Krankheitssyndrora, der mehr fou- 
droyante Verlauf — ungefjihr 2—4 Jahre dauernd — und schliesslich 
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auch teilweise der anatomische Befund mehr an die infantile Form 
erinnern. 

Ferner ist eine eigenartige Spdtform von Kufs (1925) beschrieben, 
wo die Krankheit erst im 3. Lebensdezennium begann und ausserdem 
eine Amaurosis lehlte. Ich habe keinen Anlass auf diese beiden Krank- 
heitsformen weiter einzugehen. 

Hinsichtlich der klinischen Diagnose der juvenilen amaurotischen 
ldiotie wird von den meisten Verfassern hervorgehoben, dass sie oft 
schwierig ist. So ist laut Spielmeyer (1923) die Erkennung der juv. 
Falle oft recht schwer oder iiberhaupt nieht moglieh. Die Diagnose 
wird laut Spielmeyer vor allem durch clen wechselnden Augenbefund 
erschw r ert, ferner fehlt in vielen Fallen motorische Liilimung und iiber- 
dies hat die progredierende psyehische Demenz keine besonderen 
Charakteristika. Spielmeyer fiigt in gleicher Arbeit hinzu: »So wird 
es immer noch Falle geben, bei denen nur die anatomische Untersuchung 
die Zugehorigkcit zur familiaren amaurotischen ldiotie aufdeckt». Von 
Schob (1924) wird hervorgehoben, dass die klinische Diagnose bei der 
juv. Form »sehr oft nur vermutungsweise moglieh ist, besonders dann, 
wenn es sich um sporadische Falle handelt». Higier (1920): »unter- 
nehme es durchaus nicht die hier zu Lande enorm seltene juvenile 
Varietat von Vogt-Spielmeyer zu erkennen, ohne sehr prazise anam- 
nestische Angaben, betreffend die Familiaritat, bzw. ohne Zuhilfe- 

nahme der NEissER-PoLLARschen Hirnpunktion-— zu diagno- 

stizieren». 

Im Zusammenhang mil der klinischen Analyse ineines eigenen 
Materials ist das differentialdiagnostische Problem zur Behandlung auf- 
gegriffen worden, weshalb ich dasselbe hier iibergehe. 

Die juvenile amaurolische ldiotie ist bisher nicht zum Gegenstand 
einer systematischen erblichkeitsmedizinischen Behandlung gemacht 
worden. Das haufig vorkommende familiare Auftreten im Zusammen¬ 
hang damit, dass man auffallend oft Blutsverwandtschaft zwischen den 
Eltern der Kranken hat vermerken konnen, hat allerdings zur Folge 
gehabt, dass man einen rezessiven Erblichkeitsgang vermutet hat. Eine 
erblichkeitsmedizinische Analyse eines vom genetisch-statistischen Ge- 
sichtspunkt zufriedenstellenden Materials diirfte bisher nicht veroffent- 
licht sein. Dagegen hat Kufs 1927 in einer Arbeit iiber die Bedeutung 
der optischen Komponente bei amaurotischer ldiotie in diagnostischer 
und erblichkeitsbiologischer Hinsicht gewisse Probleme zu behandeln 
versucht. Kufs hat sich die Aufgabe gestellt, durch ein Oberfmifen 
und kritisches Bewerten der ophtlialmoskopischen und neurologischen 
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Literatur auf dem Gebiete wenn moglich folgende Fragen beantworten 
zu konnen: »Welche pathogenetische Stellung kommt den einzelnen 
Begleitkrankheiten im Auge bei den verschiedenen Formen von amau- 
rotischer Idiotie zu? Sind diese nur Variationen eines und dessolben 
degenerativen Krankheitsprozesses der nervosen Eleinente des Auges 
und gibt es zwischen diesen fliessende Cbergange? Sind die ver¬ 
schiedenen Affeklionen der Augenhintergriinde, welclie die amauroti- 
sche Idiotie komplizieren, in jenen Fallen, wo sie isolierl ohne Teil- 
nahme des Nervensystems auftreten, in erblichkeitsbiologischer und 
nosologischer Hinsicht nur als heteromorphe Manifestationen eines und 
desselben Krankheitsprozesses zu bezeichnen? Kann man Anhalts- 
punkte dafiir finden, dass der von uns in einer Familie — in der die 
unkomplizierte Retinitis pigmentosa und die amaurotische Idiotie ohne 
optische Komponente alternierte — festgestellte heteromorphe Erblich- 
keitsgang schon wiederholtemale konstatiert worden ist?» 

Kufs sagt ferner, dass es in der in Rede stehenden Arbeit seine 
Hauptaufgabe sei, Argumente fur seine Auffassung zu sammeln, dass 
»die verschiedenen Stbrungen des Zentralnervensystems (fortschrei- 
tende Demenz, Lahmungen, cerehellarataktische Symptome), die die 
Retinitis pigmentosa komplizieren, ob sie nun mehr stationarer oder 
deutlich progressiver Natur sind, in hohem Grade auf den Degenera- 
tionsprozess der amaurotischen Idiotie verdachtig sind>. Nach An- 
fiihren einer reichlichen Literaturkasuistik fasst Kufs das Resultat 
seiner Zusammenstellung folgendermassen zusammen: Mehrere Augen- 
hintergrundskrankheiten, Retinitis pigmentosa und ihre Varianten, 
progressive familiare Heredodegeneration der Macula, gewisse Formen 
von hereditarer Sehnervenatrophie, ebenso die rezessive Taubstumm- 
lieit und die »nervose Schwerliorigkeit» bilden mit den verschiedenen 
Formen von amaurotischer Idiotie eine nosologische Einheit. »Das 
Erbleiden, welches alien bier geschilderten Organaffektionen zugrundo 
liegt, hat also die Neigung in- verschiedenen Phiinotypen aufzutreten.» 

Wir sollten es also laut Kufs mit einer Heterophiinie zu tun liaben. 
Nun muss man indessen gegen die Arbeit von Kufs einwenden, dass 
sie an einer inkorrigiblen Fehlerquelle leidet, die einer derartigen 
Zusammenstellung von aus dor Literaturkasuistik entnommenem Ma¬ 
terial anhaften muss, das nicht zwecks Erhaltung eines fur eine erblich- 
keitsmedizinische Analyse statistisch korrekten Materials eingesammelt 
ist, sondern anstatt dessen eine hochgradig einseitige Auswahl von 
besonders belasteten und »interessanten» Familien, mit Anhaufung von 
familiarem Auftreten etc. bildet. Aus einem derartigen Material Be- 
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weise fiir einen heterophanen Erblichkeitsgang zu erhalten 1st natiir- 
lich vollkommen aussichtslos, gleichwie iiberhaupt irgendeine exakte 
Erblichkeitsanalyse mit diesem Material undenkbar ist. Dagegen 
scheint uns Kufs’ Klarlegung des Begriffes »familiare progressive 
Maculadegeneration mit psychischer Demenz», wie sie von O atman 
(1911) und Stargardt (1913 und 1917) geschildert worden ist, von 
grossem Interesse zu sein. Die Berechtigung von Kufs’ Deutung dieser 
Falle als juvenile amaurotische Idiotie erscheint unzweifelhaft; eine 
Auffassung, die bei der klinischen Analyse unseres eigenen Materials 
naher motiviert werden soil. 

Goldfeder hat 1927 eine Untersuohung iiber den Erblichkeits¬ 
gang der infantilen amaurotischen Idiotie veroffentlicht. Trotzdem es 
sich hier urn eine von der juv. Form in mehreren Hinsichten ver- 
schiedenen Krankheit handelt, miissen sie doch als in gewissen Hin¬ 
sichten einander sehr nahestehend bezeichnet werden. Aus der Lite- 
ratur auf diesem Gebiete geht hervor, was auch von mehreren Ver- 
fassern hervorgehoben worden ist, dass die beiden Formen nicht 
nebeneinander in der gleichen Familie auftreten. Goldfeder hat ein 
Material von 9 Familien mit 24 Fallen. 5 von diesen Familien gehoren 
zu einem Geschlecht, die iibrigen 4 zu einem anderen Geschlecht. Er 
hat das Material mit Weinbergs Geschwistermethode bearbeitet und 
hierbei die Proportionen x (x —1) = 66 und x (p —1) — 166 erhal¬ 
ten, demnach eine Ausmendelungszahl von 39,7 %. Goldfeder glaubt 
mit einem hohen Grad von Wahrscheinlichkeit auf einen rezessiven mo- 
nohybriden Erblichkeitsgang schliessen zu konncn. Hiergegen muss 
eingewendet werden, dass diese beiden Geschlechter als eine einseitige 
Auswahl zu betrachten sind, die keine Bearbeitung mit der Geschwister¬ 
methode von Weinberg zulassl. Die abnorm hohe Ausmendelungs¬ 
zahl spricht in ihrer Weise hierfiir. Das Material muss auch als zu 
klein erachtet werden um eine zufriedenstellende Analyse des Erblich- 
keitsganges zu gestatten. 

Da namentlich das letzte Dezennium grosse Lebhaftigkeit im 
erblichkeitsmedizinischen Forschungsgebiet aufgewiesen hat, fragt man 
sich zweifellos, weshalb die juvenile amaurotische Idiotie bisher nicht 
zum Gegenstand einer Bearbeitung in dieser Hinsicht gemacht worden 
ist. Die Erklarung hierfiir diirfte in folgenden Faktoren liegen. Teils 
die Schwierigkeit ein hinlanglich grosses Material zufolge der ausser- 
ordentlichen Seltenheit der Krankheit zu erhalten. Das in der bisher 
verSffentlichen Kasuistik vorhandene Material ist, wie oben hervor¬ 
gehoben worden ist, nicht zu einer systematischen erblichkeitsmedizini- 
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schen Untersuchung verwendbar; teils wegen der Selektion, die sich 
hierhei zugunsten von Familien mit angehauftem familiarem Vorkom- 
men der Krankheit geltend gemaclit hat; teils wegen der haufigen 
mangelhaften genealogischen Erforschung der betreffenden Geschlech- 
ter. Ferner diirften auch die Schwierigkeiten beim Stellen einer 
klinischen Diagnose — besonders in bezug auf die sporadischen Falle 
— einen wesentiichen F'aktor gebildel haben. 

Falle von juveniler amaurotischer Idiotie in Schweden sind bisher 
nicht veroffentlicht worden. Die im Verhaltnis zur — in der aus- 
landischen Literatur allgemein hervorgehobenen — ausserordentliehen 
Seltenheit der Krankheit sehr grosse Anzahl von Fallen, die es mir 
gelungen 1st zu erhalten, erfordert zuerst einen Bericht uber die sozialen 
Massnahmen gegeniiber solchen Fallen, da hierin ein wichtiger, er- 
klarender Faktor liegt. Fur die iibrigen wird im Kapitel »Material 
und Methodik» berichtet. 

Fiir die Mehrzahl der Falle von juv. amaurotischer Idiotie in 
Schweden ist, wie die vorliegende Untersuchung hat zeigen konnen, der 
Verlauf der sozialen Massnahmen folgender gewesen. Als die Falle, 
die angefiihrt worden sind, im Schulalter erblindet sind, wurden sie 
in die Blindenschulen in Vdxjo oder Tomteboda aufgenommen. Die 
erste begann ihre Tiitigkeit 1884, die letztere 1888. Laut Konigl. Erlass 
vom 29. Mai 1896 sollen Kinder, die zufolge einer Herabsetzung des 
Sehvermogens am gewohnlichen Schulunterricht nicht mit Vorteil teil- 
nehmen konnen, in eine vom Staat errichtete Lehranstalt fiir Blinde 
aufgenommen werden, wenn nicht die Eltern bzw. der Vormund fiir 
privaten Unterricht sorgen. Das Schulalter wird von dem Jahr an 
gerechnet, in dem das Kind 7 Jahre alt wird, aber die Aufnahme kann 
unter gewissen Verhaltnissen bis zum 14. Jahr aufschoben werden 
(Krankheit und spiiter eintretende Blindheit sind laut »Erhehungen 
und Vorschlage beziiglich der Pflege von Blinden 1922» die gewohn¬ 
lichen Grunde fiir eine spatere Aufnahme der Kinder). Der Schulvor- 
stand soil darauf achten, dass diese Kinder vorschriftsmassig eingeliefert 
werden, sowie auch dass die privat unterrichteten Kinder einen Unter¬ 
richt erhalten, der den in den staatlichen Schulen erteilten entspricht. 
Laut dem genannten Konigl. Erlass kommt ferner der Direktion des 
Blindenschules das Recht zu von den einzelnen Schulraten in den 
Kirchspielen des Landes jahrlich vollstandige Verzeichnisse iiber alle 
im Kirchspiel vorhanden Blinden unter 20 Jahren zu erhalten. Nach 
der Errichtung der Blindeninspektion werden diese Angaben an den 



206 


TOHSTEN SJttGREN 


Inspektor eingegeben, der dadurch eine Moglichkeit bekommt das rich- 
tige Plazieren der Kinder zu iiberwachen. 

Da bestimmt wurde, dass der obligatorische Iilindenunterricht fur 
alle Kinder gelten sollte, die 1890 oder spater geboren wurden, zeigte 
er laut der genannten »Erhebung» seine voile Wirkung auf die Schuler- 
anzahl erst im Jahre 1904. Er ist nicht fur solche blinde Kinder vor- 
geschrieben, die ausserdem taubstumm oder schwachsinnig oder mit 
einer solchen Krankheit behaftet sind, dass sie nicht in eine offentliche 
Lehranstalt aufgenommen werden sollen. Die Zahlen in der unten- 
stehenden Tabelle der Erhebung von 1922 zeigen — beziiglich dessen 
man mit der Erhebung einstimmen kann — »dass es gut gelungen ist die 
schulpflichtigen blinden Kinder in die Schule zu bekommen, besonders 


TABELLE 1. Blinde Kinder im Volksschuhdter 1915—1920 laut An - 
gaben des Vorsitzenden des Volksschulkollcgiums an den Blinden - 

schnleninspektor. 


Schuljahr 

a 

Anzahl nli¬ 
ter irgend 
einem Toil 
des Seh ul- 
jahres in 
einer Blin- 
dcnsehule 
Unterrich- 
tete 

b 

Privat 

Unter- 

rich- 

tete 

c 

In n. S. S. 
oder ail- 
derer der- 
artiger 
Anstalt 
Auige- 
nominene 

d 

Nicht Unter- 
riehtspflich- 
tige, die in 
koine Anstnlt 
uufgetioni- 
nien worden 
sind 

e 

Anzahl derjenigen, die 
obgleicli im volks- 
sehu lalter und soweit 
hekannt mil keinem 
anderen Gebreehen nls 
Hlindheit behaftet 
sind, noeli in keiner 
Blindenanstalt sich 
zum Unterricht ein- 
gefunden haben 

f 

i 

Surame 

9 

1915—1916 

129 

! 3 

59 

19 

28 1 * * 

239 

1916 1917 

139 

3 ! 

56 

19 

15 5 

232 

1917—1918 

135 

2 ! 

48 

33 

28 5 

j 246 

1918—1919 

136 

1 1 

51 ! 

20 | 

| 28 4 

| 236 ! 

1919—1920 

130 

1 

to 

18 

29 s 

! 219 


wenn man bedenkt, dass so gut wie alle in Kolonne e aufgenommenen 
entweder krank sind oder sich in einem Zustand befinden, auf Grund 
dessen man ihre Anmeldung nach das siebente Jahr — oft bis auf 
das neunte — versehoben hat. Man kann sagen, dass es in unserem 
Lande eine Seltenlieit ist, dass ein vollkommen bildbares Kind keinen 
Blindenunterricht erhalt.» Eine andere Tabelle der Erhebung zeigt, 
welche Anzahl Schuler vom Jahre 1904 bis einschl. 1908 zu Beginn 


1 Von diesen waren 13 angemeldet aber noch nicht in cine Schule aufgenommeii. 

5 » » » 1 » » » » » » » » 

8 » » » 10 » » » » » » » » 

4 » » » 4 » » » » » » » » 

8 » » » 8 » »»)))) » » » 
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des Wintersemesters in samtlichen staatl. Schulen fur nicht erwachsene 
Blinde vorhanden gewesen ist. Ich beschranke mich hier darauf das 
Resume dieser Tabelle der Erhebung zu zitieren: Die Totalzahl ist am 
hochsten im Jahre 1912 mit 208 und am niedrigsten 1904 und 1920 
mit bzw. 184 und 188. Eine Tendenz zu Zunahme kann nicht heraus- 
gelesen werden, eher das Gegenteil. Vereinigt man die Jahre 1905— 
1919 zu Fun! jahresperioden, erhalt man namlich lur die betreffenden 
Perioden die Mittelwerte 197,6, 197,8 und 195. Die Abnahme ist in der 
Tat etwas grosser gewesen als die Zahlen angeben, da es jetzt nicht 
mehr vorkommt, wie dies friiher zuw T eilen der Fall gewesen ist, dass 
eine wiinschenswerte Mahnung an einen zogernden Vormund aus 
Furcht vor Oberfullung in einer Anfangerklasse aufgeschoben wird. 
Ein Aufschub der Aufnahme auf (irund von Platzmangel ist seit vielen 
Jahren nicht vorgekommen. 

In bezug auf die oben genannten Blindenschulen ist ferner zu be- 
merken, dass wir zwei Vorschulen besitzen, namlich in Vaxjo und 
Tomteboda. Die Vorschulen bezwecken den Schiilern Kenntnisse beizu- 
bringen, die im grossen den vier erslen Jahresklassen der Volksschule 
entsprechen. Die Vorschule Vaxjo nimmt Kinder von (iotaland, die 
Vorschule Tomteboda Kinder von Svealand und Norrland auf. Von 
den beiden Vorschulen werden die Kinder an das Blindeninstitut in 
Tomteboda abgegeben. Dieses nimmt auch blinde Kinder im Alter von 
9—44 Jahren auf, die keine Vorschule durchgemacht haben. Fiir jene, 
die in eine Vorschule gegangen sind, betriigt die Ausbildungszeit im 
Institut sechs Jahre, fiir andere, die direkt ins Institut kommen, acht 
Jahre. Diese beiden Blindenschulen haben je einen besonderen Augen- 
arzt. 

VVenn nun die juvenilen amaurotischen Idiotiefalle, die ja wie 
friiher erwahnt sich in der Regel normal bis zum Schulalter entwickeln, 
wo sich die Blindheit manifestiert, in die Blindenschulen aufgenom- 
men werden, hat sich nach einer Zeit — in der Regel hochstens einige 
Jahre — der progredierende pathologische Ilirnprozess in einem pro- 
gredierenden psychischen Zuriickgehen von solchem Umfang manifes¬ 
tiert, dass die Falle auf (irund von Unvermogen sich den Unterricht 
zugutezumachen entlassen werden miissen. 

Ein grosser Teil dieser Falle ist darauf in Drottning Sophias Stif- 
telse in Vanersbory iiberfiihrt worden. Diese Anstalt verdient ein ganz 
hesonderes Interesse. Errichtet im Jahre 1892 ist sie eine bahn- 
brechende Anstalt fiir die Pflege von Blinden mit kompliziertcn Ge- 
brechen y also fiir Blinde gewesen, die eine oder mehrere der folgenden 
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Krankheiten geliabt haben: Geistesschwache bzw. Idiotie, Epilepsies 
Taubstummheit, Lahmheit, — ein Anstaltstypus, der soweit ich babe 
linden konnen, erst nach etwa ein Dezennium im Auslande seines- 
gleichen gefunden hat. Das grossle Verdienst kommt der Griinderin 
und vieljahrigen Leiterin der Anstalt, Frau E. Anrep-Nordin zu. 1902 
bekam die Anstalt eine besondere Abteilung fur blinde Schwachsinnige, 
1905 ein Arbeitsheim und 1906 wurde dort eine Asylabteilung eroffnet, 
die 20 Patienten pflegen konnte. Diese Anstalt hat seit dieser Zeit 
solche Blinde aufgenommen, die auf Grund eines komplizierten Ge- 
brechens von den Blindenschulen entlassen worden sind, teils auch 
direkt solche Falle aufgenommen, die fur eine Aufnahme in die Blinden¬ 
schulen nicht haben in Frage kommen konnen. 

Im Oktober 1922 wurde die Drottning Sophias Stiftelse in Vaners- 
borg (D. S. S.) aufgelost und die dort Internierten in die V&rdanstalten 
(V. A. — Pflegeanstalt) in Lund fur Blinde mit kompliziertem Ge- 
brechen iiberfuhrt. Vom Jahre 1906 an bekam die Anstalt einen be- 
sonderen Arzt, und ausserdem waren von diesem Jahr an zur Auf¬ 
nahme von Alumnen Aufnahmeakten erforderlich, die teils aus einem 
arztlichen Attest in der Form eines ausfiihrlichen Formulars mit Fragen 
in bezug auf die Verwandtschaftsverhaltnisse, der Anamnese und des 
Status des Alumnus beslehen sollten, teils aus einer Beilage die gleich- 
falls ein ausfiihrliches Frageformular in bezug auf Angaben (iber Ver¬ 
wandtschaftsverhaltnisse sowie der Krankheit des Alumnus enthielt, 
welches Formular die Angehorigen oder der Vormund ausfiillen muss- 
ten und welche Angaben durch das betreffende Pfarramt bestiitigt sein 
sollten. Vom Jahr 1906 an wurden vom Arzt der Anstalt fur samtliche 
Alumnen Krankenjournale gefiihrt. Von diesem Jahr und bis zur 
Ubersiedelung der Anstalt im Okt. 1922 nach Lund sind dort 320 Alum¬ 
nen gepflegt worden. 144 von diesen lebten in D. S. S. zur Zeit der 
Ubersiedelung und wurden also von der Pflegeanstalt in Lund iiber- 
nommen. Seit Okt. 1922 bis Mai 1929, da ich mein Probandeneinsam- 
meln abschloss, sind weitere 90 Alumnen direkt in V. A. aufgenom¬ 
men worden. Die Gesamtzahl Alumnen, welche die Blindenschule 
Vaxjo von ihrer Eroffnung bis zum Mai 1929 durchgemacht haben 
betragt 397 und die entsprechende Anzahl fur die Blindenschule 
Tomteboda ist 1034 Alumnen. 

MATERIAL UND METHODIK* 

Als ich im Juni 1927 die Untersuchungen in der Pflegeanstalt in 
Lund (V. A.) begann, war es meine erste Absicht, die Moglichkeiten 
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zur Abgrenzung soldier Falle von Oligophrenie zu untersudien, die 
gleichzeiiig mil gewissen degenerativen Augenkrankheiten behaftet 
waren, namlich bzw. Retinitis pigmentosa, gewissen Sehnervenatrophien, 
degenerativen Retinochorioiditen sowie Katarakt, um diese dann weiter 
erblichkeitsmedizinisch zu bearbeiten. Auf mein Verlangen hin de- 
monstrierte der Arzt der Anstalt, Dr. Ruth Johansson, eine Anzahl 
derartiger Falle mit familiarer Anhaufung. Dr. Johansson hatte ein 
spezielles lnteresse fiir gewisse Kiille von Blindheit gefasst, die im 
Schulalter mit progredierender Verblcklung und Lahmung einsetzte und 
gewohnlich im Alter von 15—20 Jahren zu starkem Marasmus und zum 
Tode fuhrte. Sehr haufig waren mehrere Geschwister in der gleidien 
Weise erkrankt. 1926 gelangte einer dieser Falle zur Sektion und 
histologischen Untcrsuchung des Gehirns, ausgefiihrt von Prof. S. 
Ingvar, wobei die fiir die juvenile amaurotische Idiotie pathognomoni- 
sclien Veranderungen haben konstatiert werden konnen. 

Nachdem ich wahrend der Zeit von etwa 1 1 / 2 Jahren samtliche 
in V. A. gepflegten Falle, wo ich den Verdacht auf eine juvenile amau¬ 
rotische Idiotie gehabt hatte, einer moglichst eingehenden psychiatrisch. 
neurologischen Untersuchung unterzogen. hatte, glaubte ich zu einer 
sicheren klinischen Diagnose in 29 Fallen gekommen zu sein, namlich 
heziiglich samtlicher Probanden in den Fainilien 1—22. Diese von mir 
personlich untersuchte »Kerngruppe» zeigte eine Probekarte der Krank- 
heit von den friihesten bis zu den spatesten Stadien, die sehr instruktiv 
war. In erster Hand gait es Lues congenita auszuschliessen, hierbei 
besonders juvenile Paralysie generate, weshalb wenigstens ein Prob. in 
jeder Familie, mit Ausnahme von 1, wo dies unmoglich war, von mir 
lumbalpunktiert wurde. Die negativen Befunde hierbei, zusammen- 
gestellt mit den Untersuchungsbefunden im iibrigen, sowie ferner die 
von Doz. B. Rosengren auf mein Verlangen hin ausgefuhrlen ophthal- 
moskopischen Untersuchungen mit ihrer iiberraschenden Obereinstim- 
mung, batten zur Folge, dass ich mich fur berechtigt hielt die Diagnose 
als sichergestellt zu betrachten. Da es naturlich von ausserordentlicher 
Bedeutung war, dass sdmtliche diese Falle soweit sie starben einer histo¬ 
logischen Hirnuntersuchung unterzogen wurden, wurde vom Arzt und 
Rektor der Anstalt die Bewilligung liierzu erwirkt. 

Seit Juni 1927 sind 18 von diesen Fallen zur histologischen Unter¬ 
suchung gelangt, ausgefiihrt von Prof. Einar SjOvall, der fiir samt - 
liche Falle die klinische Diagnose hat bestdtigen konnen . In 9 von 
diesen Fallen bestand das histologische Material aus einem Punktat der 
Stimloben, erhalten bei von mir ausgefiihrten Hirnpunktionen . 
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Bei einer erblichkeiismedizinischen Untersuchung ist es ja, wie von 
Weinberg, ROdin, Lundborg u. a. hervorgehoben worden ist, von 
grosster Bedeutung, dass das Material nach genetisch-statistisch korrek- 
ten Prinzipien eingesammelt ist. Werden samtliche Falle der in Frage 
stehenden, zur erblichkeitsmedizinischen Untersuchung vorliegenden 
Krankheit »rein zufallig, rein nach der Sicherheit der Diagnose* mit- 
genommen, wie sie innerhalb gewisser fixierter raumlicher und zeit- 
licher Bedingungen vorgekommen sind, so ist man berechtigt das in 
Rede stehende Probandenmaterial als korrekt zu betrachten. 

Dieses Prinzip ist bei der Einsammlung des Materials zu der vor¬ 
liegenden Arbeit leitend gewesen. 

Nachdem die Arbeit mit der Bestimmung der 29 Probanden in 
oben genannter Kerngruppe durchgefiihrt war, bestand das nachste 
Glied in den Untersuehungen in einem Durchgehen und Priifen der 
Journale der aus der V. A. entlassenen, beziehungsweise in der V. A. 
gestorbenen Alumnen. Diese Arbeit ergab weitere 9 Falle , fiir die ich 
erachtete die Diagnose juvenile amaurotische Idiotie mit Sicherheit 
stellen zu konnen. 

Der nachste Schritt in den Untersuehungen bestand in einem 
Durchgehen der Journale jener Alumnen, die in Drottning Sophias 
Stiftelse in Vanersborg gestorben bzw. von dort entlassen worden sind, 
welche Journale zusammen mit den entsprechenden Aufnahmeakten 
in der V. A. in Lund deponiert waren. Dieses Durchgehen war ja 
schon durch den Umstand gegeben, dass nicht weniger als 20 Proban¬ 
den von V. A. aus D. S. S. iibernommen worden sind, wie sich aus der 
Kasuistik ergibt. Ferner wurden schon beim Durchgehen der Journale 
der Probanden von V. A. und ihrer Aufnahmeakten mancherlei Aus- 
kiinfte iiber in ahnlicher Weise erkrankte Geschwister zu diesen 
erhalten, welche Geschwister in D. S. S. gestorben waren. 

Die Journale von D. S. S. zeigten sich in verschiedenen Hinsichten 
unvollstandig, ein Umstand, der das Stellen der Diagnose in ziemlich 
hohem Grade erschwerte und daher umfassende katamnestische Nach- 
forschungen und Erganzungen erheischte. In bezug auf die Falle von 
D. S. S., die vor der Aufnahme eine der Blindenschulen in Vaxjo oder 
Tomteboda durchgemacht haben, sind die entsprechenden Augendia- 
gnosen recht oft — aber bei weitem nicht immer — in die Journale 
bzw. in die Aufnahmeakten von D. S. S. eingetragen. Diese umfassen 
ferner einen somatisch-neurologisch-psychiatrischen Status zur Zeit 
der Aufnahme, aufgenommen vom betreffenden Anstaltsarzt, dem 
verstorbenen 1. Provinzialarzt Nils Englund. Betreffs den weiteren 
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Krankheitsverlauf liegen nur kurzgefassie Aufzeichnungen vor. Sek- 
tionen wurden in D. S. S. nicht ausgefiihrt. 

Fiir die katamneslischen Forschungen sind mir folgende Hilfs- 
mittel zur Verfiigung gestanden: 1. Die gedruckten Jahresberichte der 
Anstalt (von ihrem erslen Beginn bis zu ihrer Auflosung) mit Kata- 
logisierung der Alumnen und kurzen Angaben iiber ihren Zustand, 
z. B. Angaben iiber zunehmendes psychisches Zuriickgehen, iiber auf- 
tretende Epilepsie, iiber eintretende Symptome fiir Geisteskrankheit 
etc. 2. Sehr wertvolle katamnestische Anskiinfte babe ich teils von der 
f riiheren Oberin in D. S. S. Rebecka Gustafsson, teils von der friiheren 
dortigen Lehrerin Emilia Linde erhalten, von denen die erstere in der 
Anstall seit 1906, die letztere seit 1911 Dienst getan hat. Beide haben 
durch ihre langdauernde Anstellung reichlich Gelegenheit gehabt ihre 
Alumnen in der betreffenden Schulabteilung, dem Arbeitsheim und der 
Asylabteilung zu beobachten, welcbe zusammen die D. S. S. bildeten. 
Von Interesse ist in diesem Zusammenbang, dass das Anstaltspersonal 
schon lange vor meincn Untersuchungen auf diese blinden Schwach- 
sinnigen, meistens epileptiscben Alumnen aufmerksam geworden ist, die 
bei der Aufnahme in I). S. S. keinen so stark psyehisch defekten Ein- 
druck macbten, aber dann von Jabr zu Jahr hestandig zuriickgingen, 
scblecbter und verwaschener spracben, zunehmend unsicher und strau- 
chelnd gingen, um scbliesslich in den meisten Fallen Idioten zu werden, 
die weder sprechen, essen, gehen oder stehen konnten. 3. Durch von 
mir vorgenommene Untersuchungsreisen zu den betreffenden Proban- 
denfamilien in verschiedenen Teilen des Landes sind weitere wertvolle 
katamnestische Angaben erhalten worden. 

Betreffs der Augendiagnosen dieser in D. S. S. verstorbenen Ge- 
schvvister zu den Probanden der V. A. ist es mir in samtlichon Fallen 
gelungen solche katamnestisch zu beschaffen, wo sie in den Journalen 
der D. S. S. gefehlt haben. 

Als es sich um die Beurteilung der Krankheit der obengenannten 
— eine Anzahl von 15 erreichenden — Geschwister handelte, erachtete 
ich die Diagnose juvenile amaurotische Idiotie als unzweifelhaft; dies 
auf Grand ihrer Eigenschaft als Geschwister mit einem Sgmptombild , 
das in wesentlichen Ziigen mit dem ubereinstimmte f das ich an den 
Probanden in V. A. gefunden hatte . 

Zuerst war es meine Absicht mich mit diesem Material zu 
begniigen. Indessen erschien mir die Aufgabe weiter zu gehen und 
das Material mittels eines vollstandigen Durchgehens und Priifens auch 
der Alumnen von D. S. S. zu erweitern von so grossem Interesse, dass 
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ich mich hierfiir beschloss, trotzdem sich — aus oben angegebenen 
Griinden — nicht unwesentliche Schwierigkeiten beim Festhalten am 
Grundprinzip »zufallige Ausiese rein nach Sicherheit der Diagnose* 
ergaben. Konnte dies andererseits durchgefiihrt werden, rechnete ich 
damit, tells das Material erweitern zu konnen, teils auch den Vorteil 
zu gewinnen die Falle von V. A. und D. S. S. zu einem einzigen, vom 
erblichkeits-statistischen Gesichtspunkt gut abgegrenzten Zdhlungs- 
bezirk vereinigen zu konnen. 

Es wurde demnach notwendig samtliche Journale und Aufnahme- 
akten von D. S. S. durchzugehen sowie samtliche Falle mit einem 
Symptombild zur Untersuchung aufzugreifen, das mit dem der 15 oben 
genannten D. S. S.-Geschwister zu den Probanden von V. A. iiberein- 
stimmte, wobei von samtlichen verdachtigen Fallen erganzende Journal- 
angaben katamnestisch soweit wie moglich beschafft wurden. Durch 
diese Untersuchung wurden weitere 19 Falle erhalten, bezuglich der ich 
die Anhaltspunkte fur juvenile amaurotische Idiotie fiir so stark er- 
achtete, dass die Diagnose als mit einem hohen Grad von Wahrschein- 
lichkeit sichergestellt betrachtet werden konnte. 

Wahrend der Arbeit mit den Nachforscliungen nach friilieren 
Augenuntersuchungen der Falle von V. A. und ihrer in 1). S. S. ge- 
pflegten Geschwister hat es sich herausgestellt, dass 14 von diesen die 
Blindenschule Tomteboda mit der Augendiagnose Retinochorioiditis oc. 
amb. durchgemacht haben und samtliche diese 14 wurden von Tomle- 
boda auf Grund von Unvermogen sich den Unterricht zugutezumachen 
entlassen. 3 Falle haben die Blindenschule Vaxjii mit der gleichen 
Augendiagnose durchgemacht und sind aus dem gleichen Anlass ent¬ 
lassen worden. Kein Fall hat Tomteboda mit der Augendiagnose Atro¬ 
phia n. opt. oc. amb. passiert und ist von dort auf Grund von Unvermogen 
sich den Unterricht zugutezumachen entlassen worden, wahrend 15 
Falle unter dieser Rubrizierung Vaxjo passiert haben. 

Fiir unsere iibrigen D. S. S.-Falle sind folgende Zahlen zu ver- 
zeichnen: 10 haben Tomteboda mit der Augendiagnose Retinochorioi¬ 
ditis passiert und sind auf Grund von Unvermogen sich den Unterricht 
zugutezumachen entlassen worden, 3 haben Tomteboda mit der Augen¬ 
diagnose Atrophia nervi optici passiert und sind auf Grund von Un¬ 
vermogen sich den Unterricht zugutezumachen entlassen worden. 
Keiner der Falle hat Vaxjo mit dieser Rubrizierung passiert. 

Von unseren samtlichen 89 Merkmalstriigern — V. A.- und D. S. S.- 
Geschlechter zugehorig — haben also 45 in oben genannter Weise die 
Blindenschulen des Landes passiert. Weitere 8 Falle haben Vaxjo pas- 
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siert ohne dass dort eine Augendiagnose gestellt wurde, und sind auf 
Grand von Unvermogen sich den Unterricht zugutezumachen, entlassen 
worden. Diese starke Passage gab mir berechtigten Anlass die ent- 
sprechenden Matrikeln und Aufnahmeakten in beiden Blindenschu- 
len durchzugehen. Hierbei ergab sich fur Tomteboda die interessante 
Tatsache, dass von sdmtlichen 31 in ihren Matrikeln angetroffenen 
Fallen von Retinochorioiditis oc. amb. bzw. Retinitis pigmentosa, die 
vom 3.—12. Lebensjahr blind geworden sind, und die auf Grund von Un- 
vermdgen sich den Unterricht zugutezumachen entlassen worden sind, 
nicht weniger als 24 Fdlle aus solchen bestanden, die von mir bereits 
im Zusammenhang mit den Untersuchungen von V. A. und von D. S. S. 
als juvenile amaurotische Idiotie diagnostiziert worden sind (2 von 
•diesen sind Geschwister zu Prob. in Fam. 2 resp. Fam. 35 abcr nicht 
V. A. Oder I). S. S. Prob. selbst). 

Ich erachtete es daher als gut motiviert die iibrigen 7 Tomteboda- 
falle zur Untersuchung aufzugreifen. Hierbei zeigte es sich, dass fur 
6 Fdlle von diesen die Diagnose juvenile amaurotische Idiotie gestellt 
werden konnte. (Prob. in Fam. 32 A, 44, 45, 46 und 47.) Bei meiner 
Korrespondenz, in einem friihen Stadium der Untersuchungen, mit dem 
Augenarzt in Tomteboda, Doz. E. Forsmark, machte dieser in bezug 
auf diese Falle in ihrer Giinze — die ganz natiirlich Tomteboda ohne 
einen Verdacht auf juv. amaurotische Idiotie passiert haben — in einem 
Brief folgende, bei meinen damaligen Diagnoseschwierigkeiten unbe- 
streitbar ermunternde Ausserung: »Retinochorioiditis ist iibrigens auch 
eine unriehtige Benennung fur diese Veranderungen, die ich oft bei 
mehreren Kindern der gleichen Familie habe auftreten gesehen und die 
wohl einfacher degenerativer Art sind». Der 7. Fall = der Fall geb. 
1901, siehe S. 215. 

Das Durchgehen des Materials der Blindenschule Vaxjo ergab zum 
Resultat, dass von samtiichen Fallen von Retinochorioiditis oc. amb. bzw. 
Retinitis pigmentosa, die voin 3.—12. Lebensjahr blind geworden sind 
und auf Grund von Unvermogen sich den Unterricht zugutezumachen ent¬ 
lassen worden sind, namlich fiinf, drei schon als Merkmalstrager im Ma¬ 
terial von V. A. und D. S. S. aufgenommen worden sind. (Ein von diesen 
drei Fallen — Sekundarfall Lennart G. in Fam. 4.) Einen von den 
restierenden Fallen, den noch lebte, besuchte ich zwecks Untersuchung 
(Prob. der Fam. 48), wobei die Diagnose juv. amaurotische Idiotie auch 
fur diesen Fall gestellt werden konnte. Der zweite Fall = der Fall mit 
rstarkem Verdacht auf juv. amaur. Idiotie, geb. i918, siehe S. 215. 

Wie schon in der Einleitung erwahnt worden ist, ist Vaxjo eine 

Heredlta* XIV. 1ft 
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Vorschule. Wir haben hler also, im Gegensatz zu Tomteboda, aus- 
schliesslich jiingere Altersklassen vertreten. Da nun — wie im Kapitel 
klinische Analyse des Materials— hat gczeigt werden konnen, dass die 
Krankheit in ihren fruheren Stadien in der Regel ophthalmoskopisch 
durch eine retinitische Atrophie der Papillen mit gelbblasser Papille 
und fadendiinnen Gefassen charakterisiert wird, haben wir hierin eine 
Erklarung dafiir, dass eine bedeutend grossere Anzahl unserer Merk- 
malstrager Vaxjo mit der Diagnose Atrophia n. opt. oc. amb. passiert hat. 
Beim Durchgehen der Vaxjomatrikeln zeigtc es sich, dass von samt- 
lichen 18 Fallen mit der Diagnose Atrophia n. opt. oc. amb., die im Alter 
vom 3.—12. Lebensjahr blind geworden sind und die auf Grund von Un- 
vermogen sich den Unterricht zugutezumachen entlassen worden sind, 
nicht weniger als 15 Fdlle schon im Material von V. A. und D. S. S. als 
Merkmalstriiger aufgenommen worden sind. Den iibrigen drei wurde 
nachgcforscht. Samtliche waren noch am Leben und durch personliche 
Untersuchung derselben an Ort und Stclle konnte ich fur dieselben die 
Diagnose juv. amaurotische Idiotie stellen (Prob. in Familie 20 B, 
49 und 50). 

Ich gehe hiermit zu einem Bericht liber die Prinzipien liber, die in 
bezug auf das Journalmaterial befolgt worden sind, das uberhaupt zu 
einer Priifiing aufgegriffen worden ist, und aus welchem Rohmaterial 
dann die Probanden wahllos rein nach Sicherheit der Diagnose heraus- 
genommen worden sind. 

1 . V. A. Alumnen. lAugendiagnosen sind fiir samtliche V. A. 
Alumnen vorhanden). Zur Untersuchung sind samtliche Alumnen ge- 
kommen, 

die zwischen 3 und 12 .Jahren blind geworden sind; 

die schwachsinnig gewesen sind; 

die die Augendiagnose Retinitis pigmentosa, Retinochorioiditis oc. 
amb., Atrophia nervi optici oc. amb. oder Chorioiditis oc. amb. gehaht 
haben. 

2. D. S. S. Alumnen, die nicht nach V. A. iiberfiihrt worden sind. (In 
den Journalen von D. S. S. war nicht immer eine Augendiagnose vor¬ 
handen). Zur Untersuchung sind samtliche Falle gekommen, 

die zwischen 3 und 12 Jahren blind geworden sind; 

die schwachsinnig gewesen sind; 

die die Augendiagnose Retinitis pigmentosa, Retinochorioiditis oc. 
amb., Atrophia nervi optici oc. amb., Chorioiditis oc. amb. gehabt 
haben oder wo eine Augendiagnose gefehlt hat. 

3. Alumnen der Blindenschule Tomteboda, die weder in V. A. oder 
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in D. S. S. aufgenommen gewesen sind. (Vom Jahre 1905 an sind 
facharztliche Augendiagnosen fur die Alumnen in der Matrikel vorhan- 
den). Zur Untersuchung sind samtliche Falle gelangt, die zwischen 3 
und 12 Jahren blind geworden sind, die die Augendiagnose Retinitis 
pigmentosa, Retinochorioiditis oc. amb. gehabt haben und die auf Grund 
von Unvermogen (auf Schwachsinn oder Epilepsie beruhend) sich den 
Unterricht zugutezumachen entlassen worden sind. 

4. Alumnen der Blindenschule Vaxjo, die weder in V. A., 1). S. S. 
oder in Tomteboda aufgenommen gewesen sind. (Vom Jahre 1908 an 
sind Augendiagnosen fiir die Alumnen meistens in der Matrikel vor- 
handen). Zur Untersuchung sind samtliche Falle gelangt, die zwischen 
3 und 12 Jahren blind geworden sind, die die Augendiagnose Retinitis 
pigmentosa, Retinochorioiditis oc. amb., Atrophia nervi optici oc. amb. 
oder Chorioiditis oc. amb. gehabt haben und die auf Grund von Unver¬ 
mogen (auf Schwachsinn oder Epilepsie beruhend) sich den Unterricht 
zugutezumachen entlassefi worden sind. 

Von den laut obenstehenden Prinzipien zur Prufung gekommenen 
Alumnen haben wir erachtet die Diagnose juvenile amaurotische Idiotie 
fiir die untenstehende Anzahl stellen zu konnen. Es wird dort auch 
eine Obersicht liber die ausgeschlosscnen Falle mitgeteilt. 

1. Die Diagnose juv. am. Idiotie in 38 Fallen. — 9 Falle sind als 
andere Krankheiten ausgeschlossen worden, namlich: 5 Falle von 
Hydrocephalus mit Atrophia nervi optici, stationarer Imbecillitat bzw. 
Idiotie ohne Progression. 1 Fall Hydrocephalus + Retinochorioiditis 
spec. + Atrophia n. optici + Macul. eorneae post Keratitis parenchv- 
matosa. Geboren 1901. Stationare Imbecillitat ohne Progression. Keine 
neurologischen Symptome. 2 Falle: Atrophia n. optici + Retinocho¬ 
rioiditis. Geboren 1909 und 1910. Stationare Imbecillitat ohne Progres¬ 
sion. Keine neurologischen Symptome. 1 Fall: Geboren 1904. Atro¬ 
phia nervi optici. Stationare Imbecillitat ohne Progression. Keine neu- 
rologischen Symptome. — Noch'2 Falle: Geboren 1918 bzw. 1919. Beide 
zeigen eine fiir die juv. amaurotische Idiotie tvpisclie Anainnese und 
Augenhintergrundveranderungen. Beim Abschluss der Probandenein- 
sammlung iin Mai 1929 waren doch keine sicheren Anhaltspunkte fiir 
progressive Verblodung bzw. neurologisehe Symptome vorhanden. Nun 
im Okt. 1930 zunehmende psychische Riickstandigkeit mit Dvsarthrie 
sowie im ersten Fall beginnende Gangstorung. — Fiir samtliche ohen 
genannten Fiille ist die W. R. ausgefiihrt und negativ. 

2 . Die Diagnose juv. amaurotische Idiotie in 34 Fallen. — 7 Falle 
sind ausgeschlossen worden, namlich: 1 Fall von Atrophia n. optici. 
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Gestorben im Alter von 17 Jahren. Stationare Imbecillitat ohne Pro¬ 
gression. W. R. neg. 1 Fall: Hydrocephalus 4- Atrophia n. optici. 
Stationare Imbecillitat ohne Progression. 1 Fall: Katamnestische Augen- 
diagnose Atrophia bulbi oc. amb. 4 Falle: Augendiagnosen haben nicht 
erhalten werden konnen. 

3. Die Diagnose juv. amaurotische Idiotie in 8 Fallen. 

4. Die Diagnose juv. amaurotische Idiotie wurde in 5 Fallen gestellt. 


GRUPPIERUNG DES MATERIALS UND DEFINITION DES 
PROBANDENBEGRIFFES. 

Die als juvenile amaurotische Idiotie diagnostizierten Falle grup- 
pieven sich in folgender Weise: 

1. V. A.-Falle. Anzahl = 38. Die Diagnose wurde durch eigene 
klinische Untersuchung in 30 Fallen gestellt, in 18 von diesen durch 
histologische Untersuchung von Prof. E. Sjovall konfirmiert. — In 8 
Fallen wurde die Diagnose nacli vom Verf. ausgefiihrter Analyse der 
Journale, gefiihrt vom Arzte der Anstalt, sowie eigenen katamnestischen 
Ergiinzungen gestellt. Einer vondiesenFallen ist 1926 durch histologische 
Untersuchung von Prof. S. Ingvar diagnostiziert worden. Diese Falle 
bilden die Gruppe I. Diese 38 Falle sind als Probanden in samtlichen 
Gruppen 1, II und III gereehnet worden. 

2. D. S. S.-Falle. Anzahl = 34. Die Diagnose wurde vom Verf. 
auf Grund der Journale in D. S. S. sowie eigenen katamnestischen Un- 
tersuchungen in samtlichen Fallen, ausser 1, gestellt, wo die Diagnose 
nach eigener klinischer Untersuchung gestellt worden ist. Diese Falle 
zusammen mit den V. A.-Fallen bilden die Gruppe II. Diese 34 D. S. S.- 
Fdlle wurden als Probanden in Gruppe II und III gereehnet. 

3. Tomtebodafiille. Anzahl = 8. Die Diagnose wurde vom Verf. 
auf Grund der Journale in Tomteboda sowie eigenen katamnestischen 
Untersuchungen in samtlichen Fallen gestellt. Diese 8 Falle wurden 
als Probanden in Gruppe III gereehnet. 

4. Vaxjofalle. Anzahl = 5. Die Diagnose wurde nach eigenen 
klinischen Untersuchungen in 4 Fallen, und auf Grund des Journals in 
Vaxjo sowie eigenen katamnestischen Untersuchungen in 1 Fall gestellt. 
Diese 5 Falle wurden gleichfalls als Probanden in Gruppe III gereehnet. 
Gruppe III umfasst sdmtliche Falle, die in V. A., D. S. S., Tomteboda 
und Vaxjo gepflegt worden sind. 

5. Reine Sekundarfalle, also Falle die in keiner der obengenannten 
4 Anstalten gepflegt worden sind. Anzahl = 30. Die Diagnose wurde 
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nach eigenen klinischen Untersuchungen in 4 Fallen und dureh eigene 
katamnestische Nachforschungen in 26 Fallen gestellt. 

6 . Falle die freistehend sind — ausserhalb der oben genannten 
Gruppen — und die mir von Kollegen iibergeben worden sind. Anzahl 
= 5. (Fam. a, fi t und /? 2 ). Die Diagnose wurde in einem Fall in der 
psychiatrischen Klinik zu Stockholm gestellt und durch anatomische 
Untersuehung von Prof. E. SjOvall konfirmiert, in 4 Fallen wurde sie 
durch eigene katamnestische Nachforschungen gestellt. 

Diese 5 Falle bilden einen Anhang (S. 325) und sind selbstverstand- 
lich bei der erbstatistischen Analyse nicht beriicksichtigt worden. 

DIE GENEALOGISCHE ERFORSCHUNGSARBEIT DER FAMILIES 

Beziiglich dieser wurde zuerst eine umfangreiche Korrespondenz 
mit den entsprechenden Pfarramtern in Gang gesetzt, wobei samtliche 
genealogischen Angaben so vollstandig wie moglich beschafft worden 
sind. Nachdem diese Forschungen klar waren, ist die genealogische 
Arbeit in den Landesarcliiven zu Uppsala, Gdteborg, Vadstena und 
Lund weiter in die Zeit zuriick fortgesetzt worden. Ein Bericht liber 
die genealogischen Quellen, Kirchenbucher etc. in Schweden diirfte bier 
iiberflussig sein, da Lundbohg in seiner grossen Arbeil liber das Lister- 
geschlechl (1913) diese Dinge ausfiihrlieh behandelt hat. 

Hinsichtlich der juvenilen amaurotischen Idiot en , Hire Geschwister. 
Eltern , Elterngeschurister sowie Ahnen der Eltern sind die genealogi¬ 
schen Forschungen mit grosstmdglichster Genauigkeil und Kontrolle 
betrieben worden. Zur weiteren Kontrolle der Kirchenbiicherangaben 
betreffs dieser Kategorien sind konsequent Frageformulare an die An- 
gehorigen ausgesendet worden, wodurch eine grosse Anzahl wertvoller 
Auskiinfte erhalten worden sind. Ausserdem habe ich im Mai 1929 
durch ausgedehnte Reisen an Ort und Stelle personlich 43 der 59 
Familien besucht und untersiicht. 

In dem Masse die Geschuristcr der Grosseltern, der Urgrosseltern. 
die der Eltern dieser letzteren etc . in den Standesregistern (schwed.: 
»husforh6rslangder») registriert gewesen sind, sind auch diese in die 
Familienkarten eingetragen worden. Die Angaben iiber diese (ie- 
schwister konnen demnach keinen Anspruch auf Vollstandigkeit er- 
heben, was auch nicht angestrebt worden ist, da diese Angaben als fur 
die Aufgaben der vorliegenden Arbeit von untergeordneter Bedeulung 
betrachtet worden sind. 

In bezug auf Cousinen, Andergeschwisterkinder etc. der juvenilen 



I = Eltern, II = Grosseltern, III = Urgrosseltern u. s. w. 

a — Name und Geburtsgemeinde sind bekannt. b = Name, Heimatsgemeinde und mit holier Walirscheinlichkeit aucli 
Geburtsgemeinde sind bekannt. c = Name und Heimatsgemeinde sind bekannt. 
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TABELLE 3. Qualitat der Altersangaben uber die juv. amaur. Idioten 
some ihre ndhercn V erwandten. 



Juv. am. 
Idioten 

Geschwis- 

ter 

Stlef- 

geschwis- 

ter 

Eltern 

Eltern- 

gcschwis- 

ter 

Geburtsdatum (= Tag und 
Jahr) und Todes- oder 
Austrittsdatum (Alter am 
31. Mai 1930 fur die uber- 
iebenden juv. am. Idioten 
und am 31. Mai 1929 fur die 
da uberlebenden Verwand- 
ten) . 

1 

115 

189 

26 

113 

445 

Todes- oder Austrittsalter 
(genau, z. B. »Gestorben 
ini Alter von 28 Jahren») 


6 



15 | 

Geburtsdatum und Todes- 
oder Austrittsjahr. Das 
Alter ist so berechnet, als 
ob Tod oder Austria am 
1. Juli stattfand . 

! 


- 

1 

i 

i 

i 

i 

35 j 

Ungefahre Angabe des Alters 
oder des Austritts (z. B. 
»Um 1926 gestorben», »Im 
Alter von 40 Jahren»). Die 
Altersangabe ist als riclitig 
angesehen . 

i 

I 

l 

! 

1 

j 

1 

' 

l 

1 

i 

14 i 

Geburtsjahr und Todes- oder 

1 Austrittsjahr. Das Alter ist 
als die Ditferenz zwischen 
den Jahreszahlen berech¬ 
net (eigentlich w&re */* Jahr 
zu subtrahieren) . 

i 

i 

1 

” | 

1 

l ! 

1 

1 „ 

1 

i ! 

! 

j 

i 

i 

! 

i 

i 

i 

j 

i 

8 

Geburtsjahr fur Personen die 
am 31. 5. 1929 leben. Das 
Alter ist als die Differenz 
zwischen den Jahreszahlen 
vermindert uni eins be¬ 
rechnet . 

i 

i 

! 

! 

! 

i 

1 

i 

! 

1 

! 

i 

12 

»Im Sauglingsalter gestor- 
ben» . 


1 

1 2 

j 


— 

11 

Ohne nShere Angabe uber 
Austrittszeit (nach Ameri- 
ka ausgewandert) . 




j 

5 
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TABELLE 4. Vbersicht fiber die Verteilung der juv. amaur. Idioten 
nnd ihrc nfiheren Verwandten. 


1 





Zahi der 




_ J 
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i Nr. 

i , 

juvenilen 

amaurotlschen 

Idioten 

Geschwister 

Stief- 

geschwister 

El tern 

Eltcrn- 

geschwister 

■ 

CJ ! 

9 

a : 

9 i 

d : 

9 : 

d ! 

9 ■ 

rf ; 

9 ; 

! 1 

- 

1 

i 

4 i 

2 

_ ! 

_ i 

1 j 

1 

1 

4 i 

2 

2 

2 

3 

i ! 

— 

_ j 

1 1 

1 

4 ; 

2 ! 

2 A 

2 

— 
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— , 

1* 

l 2 
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~ | 

— t 

3 

2 1 

2 

6 ! 

3 ! 

— i 
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1 I 


4 i 
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3 A 

— 1 

1 

2 

4 t 
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3 
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2 
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— ! 
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1 Unehelich geb. — * Gescliwister unbekannt. 

amaurotischen Idioten ist es wegen des bedeutenden Umfangesdes Mate¬ 
rials nicht mbglich gewesen systematische Nachforschungen anzustellen. 

Ich babe mich daher in dieser Arbeit auf einen Bericht iiber Cousi- 
nen- und Andergeschwisterkind- etc. Familien mit »positiven Fallen* 
beschranken miissen. Diese Cousinen etc. mit Psychosen, Oligophrenie, 
Epilepsie etc. habe ich jedoch einer Erwahnung in der Genealogie der 
Kasuistik fiir wert gehalten. 

Die oben genannte Unvollstandigkeit in bezug auf die letztgenannte 
Kategorie von Verwandten (eine Ausnahme bilden selbstverstandlich 
die beiden Kollateralfamilien mit juv. amaurotische Idiotie, die nicht 
Probanden sind, namlich 9 A und 44 A) macht jede belastungsstatisti- 
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sche Untersuchung hier unmoglich und muss einer kommenden Unter- 
suchung vorbcballen bleiben. 

Die Kirchenbiicherforschungen sind also in solcher Ausdehnung 
betrieben worden, dass jetzt bei Abschluss der Arbeit etwa viertausend- 
funfhundert Individual, angchorig diesen 59 Familieti mit juveniler 
amaurotischer Idiotic , crforscht und in die Familienregisterkarten ein- 
getragen sind . Samtliche diese genealogischen Akten sind im Landes- 
archiv zu Lund deponiert. Die Anzahl erforschter Ahnen in nnserem 
Material betragt , wie a us Tab. 2 hervorgeht , zweitausendeinhundert- 
funfzehn . In Tab. 3 ist eine Cbersicht iiber die Qualilat der Alters- 
angaben fur die juv. am. Idioten und fin gewisse Kategorien naherer 
Verwandten derselben mitgeteilt und Tab. 4 gibt eine Cbersicht iiber 
die Verteilung juv. am. Idioten und oben genannter Kategorien naherer 
Verwandter. 

Sowohl fur die juvenilen amaurotischen Idioten wie auch fiir Falle 
von Psychosen, Epilepsie, Oligophrenie, Blindheit, Taubheit oder an- 
deren Krankheiten, die fiir die vorliegende Arbeit Interesse besitzen, 
unter den Verwandten derselben, ist in bezug auf das Einsammeln von 
erganzenden Angaben die grdsstmogliche Vollstandigkeit angeslrebt wor¬ 
den. Diese batten teils die Form friiher (vor der Aufnahme in die 
Blindenschulen und Asylanstalten) ausgefiihrter Augenuntersuchungen, 
die von den betreffenden Augenarzten beschafft worden sind, teils waren 
es Krankenjoumale von Irrenanstalten, Anstalten fiir Schwachsinnige 
und Epileptiker, Kruppelanstalten, Krankenhausern und Kiiniken, die 
oben erwahnte Falle l>eriihrt ha ben, welche Journale nachgeforscht und 
abgeschrieben worden sind. Samtliche diese Akten sind dann in be- 
sondere Familienfaszikel, einer fiir jede Probandenfamilie, eingefiihrt 
worden. 

Wegen Raummangel ist es unmoglich gewesen, samtliche Stamm- 
biiume zu veroffentlichen. Ich habe mich auf eine Auswahl der interes- 
santeren heschranken miissen, von denen Ausschnitte veroffentlicht 
worden sind. 


EIGENES MATERIAL* 

V. A,-GESCHLECHTER, 

FAMILIE 1. 

Die Mutter des Vatersvaters des Vatersimters und der Vater der Vatersmutter 
des Vatersvaters des Prob. umren Geschutister. 

Die Muttersmutter des Voters des Vatersvaters und der Vatersvater der Mutter 
des Vatersvaters des Prob . waren Geschwister. 
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Vater d. Prob.: Pachtbauer, 51 Jahre, gesund. Lues wird verneint. 

Mutter d. Prob.: 47 Jahre, gesund. Lues wird verneint. 

Der altesle Bruder des Prob., Helge, 26 Jahre, ist seit der Kindheit kurzsichtig. 
Hat seit seinem achten Jahr Brillen getragen. 

Der Vatersvater der Mutter des Prob., Nils, geb. 1819, soli an »Epilepsie» ge- 
litten haben. Nfihere Angaben fehlen. 

Ein Bruder der Vatersmutter der Vatersmutter des Prob., Erik, geb. 23. 6. 1782, 
war laut H. L. 1 1804—1815 »lahm im Fuss*. 

Eine Schwester des Muttersvaters der Vatersmutter des Prob., Karin, geb. 27. 1. 
1790, soli laut H. L. 1804—1808 »einen schwachen Korper gehabt haben und ein- 
&ugig gewesen sein*. 

Ein Bruder der Vatersmutler des Muttersvaters des Prob., Olof, geb. 1789, soil 
laut H. L. 1812 »von Kindheit auf verdorben, lahm gewesen sein*. 

Der Vatersvater der Mutter des Vatersvaters des Prob., Nils, geb. 20. 9. 1761, 
war laut H. L. 1809—1815 *in der linken Achscl verdorben*. 

Die Vatersmutter der Mutter des Vatersvaters des Prob., Karin, geb. 1753?, war 
laut H. L. 1804—1808 »kranklich und fast taub*. 

Der Muttersvater des Vaters der Vatersmutter des Prob., Nils, geb. 29. 5. 1754, 
war laut H. L. 1804—1808 »in der einen Seite lahm*. 

Die Vatersmutter der Mutter der Vatersmutter des Prob., Malin, geb. 1752?, 
war laut H. L. 1804—1808 »von Kopfschmerzen und Sehfehlern gequall*. 

Der Vater der Muttersmutter des Vatersvaters des Prob., Anders, geb. 14. 4. 
1753, hatte laut H. L. 1804-1808 *Sehfchler und war einaugig*. 

Eine Schwester des Vaters der Muttersmutter des Vatersvaters des Prob., Karin, 
geb. 1761, war laut H. L. 1788—1795 *lahm». Laut H. L. 1804—1808 »ziemlich hin- 
fallig und auf beiden Handen und Fussen lahm*. 

Eine Schwester des Vaters des Vatersvaters des Vatersvaters des Prob., Inge- 
borg, geb. 1727, war laut II. L. 1778—1784 *geistesschwach». 

Elsa A. P 1—III 2 . Geb. am 1. 10. 1913. Aufg. 22. 8. 1922 in I). S. S., iiberfiihrt 
Okt. 1922 nach V . A. Partus o. B. Lernte im gewnhnlichen Alter zu gehen und zu 
sprechen und entwickelte sieh i. ii. normal bis zum 6. Lebensjahr, da eine allmahlich 
eintretende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fuhrend, beobachtet wurde; 
als wrahrscheinliche Ursache wird eine *serose Meningitis* im Jahre 1919 angegeben. 
Seit dem 7. Lebensjahr epileptische Anfalle. Ist cine zeitlang in die Kleinkinder- 
schule gegangen. 

Status bei der Aufnahme in I). S. S.: Normale Korperentwicklung; allgemeines 
Aussehen gesund. Korperfiille, Haul und Muskulatur ordinar, innere Organe o. B. 
Visus: oc. dxtr. Fingerzahlen 1 m, oc. sin. Fingerzahlen 3 m. Gutes Gehor. Moti- 
lilat, Reflexe und Gang o. B. Wahrend der Zeit Januar—August 1922 vier epi¬ 
leptische Anfalle. Gutmiitig und gehorsam. Beantwortet Fragen mit einfachen 
Satzen. Aufmerksamkeit etwas herabgesetzt, wechselnd. Trage Auffassung von 
Gegenstiinden und Ereignissen, von Anreden und Aufforderungen. Unbestimmte Auf¬ 
fassung von Zeit und Rauin. Es fallt ihr schwer Personen in der Umgebung zu 
untcrscheiden. Scheint sich abstrakte Begriffe aneignen zu konnen. Kann keinerlei 
Berichte iiber was geschehen oder gesagt worden ist abgeben. 

Februar 1923: Patellarreflexe o. B. Babinski neg. Geht gut. Romberg neg. 
W. R. im Blut neg. Augenuntersuchung (Augenpol. Lund): Atrophia nervi optici 
(post, neurit.). 

12. 8. 1927: Ist seit zwei—drei Jahren auffallend zuriickgegangcn, namentlich 
ist dies im letzten Jahre wahrgenommen worden. Der Gang hat sich allmahlich 
verschlechtert, bes. dieses Jahr, sodass sie nun mit schleppenden, kleinen Schritten 
geht. Die Sprache hat sich nach und nach verschlechtert, sodass sie nun ver- 
waschen, stotternd spricht. Gesichtsausdruck starr. Hat die letzten Jahre mit keinem 
Schulunterricht mitfolgen konnen. Kann mit keiner Arbeit beschaftigt werden. 

Status Aug. 1927 (Vcrf.): Kdrperlange 151,7 cm. Normale KOrperentwicklung. 
AUgemeinbefinden gut. Form des Schadels und des Gesichtes o. B. Grosster Schadel- 


1 = Husforliorslangd (Standesregister). 

4 P = Prob., S == Sekundarfall, I, II, III Gruppennummer. 
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umfang 53 cm. Kdrperfulle gewohnlich. Mundhohle, innerc Organe, Skelettsystem, 
Lymphdriisen, aussere Genitalien o. B. Starke Acrocyanose der Hande und Fiisse. 
Angedeutetes Salbengesicht. Psychisch: Bedeutend dement, apathisch, weinerlich 
und reizbar. Lacht und weint oft zwangsartig. Interessiert sich wenig fur die Um- 
gebung. Kann mit nichts beschaftigt werden. Will ungern gehen, sitzt am liebsten. 
Meldet ihre Bediirfnisse an. Isst selbst, aber ungeschickt und langsam. Benotigt 
beim Anziehcn Hilfe. 1st gefiigig. Kommt einfachen Aufforderungen nach. Apalhi- 
scher, starr maskenahnlicher Gesichtsausdruck mit stereotyper Mimik. Sitzt meistens 
zusatnmengesunken am Stuhl mit steif vorgebeugtem Kopf und Oberkorper. Zuweilen 
stereotyp planloser Bewegungsdrang wobei sie auf der Bank und an den Kleidern 
umhergreift und sich herumwiegt etc. Oft Rededrang, plaudert fiir sich selbst, ein 
stereotypes, ziemlich unzusammenhangendcs Geplapper mit stark ausgesprochener 
Perseverationstendenz. Meistens werden einzelne Worter Oder kurze Satze stereotyp 
iteriert, z. B. »heute brav gewesen*, »hat mich gesehlagen*, »heute tiichtig», etc. 
Mitunter Echolalie. Ihre Sprache ist sehr dysarthrisch, schnell, stotternd, ver- 
waschen, wodurch sie in hohcm Grade schwer- oft unverstiindlich ist. Oft logo- 
klonische Silben- bzw. Wortwiederholungen, mit progredierender Geschwindigkeit in 
iiberstiirztc Artikulation iibergehend. Die Stimme stark monoton. Bei Anrede relativ 
zuganglich. Aufmerksamkeit wesentlich herabgesetzt, fliichtig. Fasst nur gewis.se, 
die allereinfachsten. Fragen auf. Perseveriert zuweilen ihre stereotypen Ausdriicke 
ohne sich nennenswert uin gestellte Fragen zu kiimmern. Die Antworten sind ausserst 
durftig mit stark reduziertem Wortschatz, meistens nur ein oder einige Worte, teil- 
weise agrammatisch. 

Nachsprechen: (ich bin in Lund gewesen im Sommer) nSommer, Sommer». 
Reihensprechen: (Wochentage) lasst Donnerstag und Sam stag a us, sonst rich tig. 
(Monate) iteriert einige Wochentage. Kann nichts vom Alphabet, nichts vom Vater- 
unser. (Zahlen 1—20) »ein&, fiinf, fiinf, fiinf». (Jahreszeiten) »Sommer, Weih- 
nachten, Weihnachten*. Gegenstandbezeichnen: (Krug) »Deckel®, (Knopf) ^Deckel®. 
Priifung auf Praxie: Aufgefordert zu winken bzw. in die Hande zu klatschen tut sie 
dies, aber steif, ungeschickt. Die Patientin weiss ihren Namen, nicht wie alt sie ist, 
ist weder zeit- nocli raumorientiert. weiss nicht wie lange sie hier gewesen ist. Weiss 
den Namen ihres Vaters, zwei ihrer Geschwister, ihren Heimort, keinc Namen des 
hiesigen Personals oder von Mitpatienten. Kann nicht die einfachsten Additions- oder 
Subtraktionsbeispiele ausrcchnen. Bei unmiltelbarer Reproduktion von vorgesagten 
Zahlen ist das Optimum cine zw’eiziffrige Zahl. Weiss nicht was sie zu Mittag be- 
komraen hat. (Was ist eine Gabel?) »Speisegabel». (Stuhl?) »drauf sitzen^. Kann 
Jnederholms Acht- und Neunjahresleste (Unterschiedsfragen, Kritik von Absurditiiten) 
gar nicht fertig bringen. Kann gar nichts iibor den Inhalt einer kurzen vorgclesenen 
Notiz berichten, keinerlei zusammenhangenden Bericht erstatlcn. Keine Halluzina- 
tionen oder Wahnvorstellungen nachweisbar. Koine Katalepsie. Kein Negativismus. 

Neurologisch: Pupillcn rund, inittelweit, gleichgross, reagieren minimal auf 
Licht. Strabism. diverg. oc. sin. Grobschlagiger Nystagmus. Ophthalmoskopisch: 
siehe unten. Kranialnerven i. ii. o. B. Stark ausgesprochene Bewegungsarmut und 
-verlangsainung. Zuweilen Bewegungsdrang wie friiher geschildert. Die grobe Kraft 
erscheint uberall etwas herabgesetzt. Angedeutete mobile Hypertonic in der Musku- 
latur. Kein Klonus, Tremor oder Athetose. Die Sensibilitat kann nicht naher 
gepriift werden. Reagiert auf Nadelstich mit Abwehrbewegungen. Finger-Nasen- 
Knie-Hackenversuch etwas steif und langsam. Der Diadokokinesisversueh wird lang¬ 
sam und ungeschickt ausgefiihrt. Sehnenreflexe lebhaft, gleich. Westphals paradoxes 
Phanomen zuweilen angedeutet. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski neg. 
Romberg neg. 

Gang: Geht fiusserst langsam, starr und plump. Kann aber ohne Stiitze gehen. 
Schleppt sich mit sehr kleinen, steifen und unsicheren Schritten, oft in Seitenrichtung, 
ziemlich breitbeinig, dahin. Die Fiisse werden nur wenig von der Unterlage erhoben; 
sie sind etwas einwartsgedreht. Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Kopf und 
Oberkorper werden steif vorgebeugt gehalten, die Kniegelenken adduziert, massig 
flektiert, die Arme in der Regel in den Ellbogengelenken flektiert. Die ganze Kor- 
perhaltung sehr starr. Die normalen Mitbewegungen fehlen. Erscheint angstlich 
und unruhig, wenn sie gehen soli, steht meistens eine gute Weile und trampelt 
am gleichen Fleck, bevot* sie in Gang kommt, fiihrt zuweilen wactelnde Bewe- 
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gungen mit dem Oberkorper aus, wobei oft ein grobschl&giger, unregelmassiger 
Tremor im ganzen Korper auftritt. Knicht nicht selten stark mit den Beinen, will 
zu Boden sinken, greift nach umgebenden Gegenstanden. Erfasst man sie an der 
Hand urn sie in Gang zu bringen, wird sie gleich unruhig, trampelt angstlich auf 
derselben Stelle und sinkt hierbei oft zusammen. Kann unmoglich laufen. Wackelt 
stark auf einen leichten Puff, fftllt hierbei oft um. 

29. 3. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhdhung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandy (4- )T. 1 Zelle. W. R. im Liquor neg. 

12. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren) : Quantitative Lichtperzep- 
tion? Findet nicht die vorgestreckte Hand. Ophthalmoskopisch: Papillen blass. 
Gef&sse fadendiinn. In der Peripherie der Augcnhintergriinde sparliche Pigmentierung 
von Knochenkorpuskeltypus. Diagnose: Retinitis pigmentosa. 

16. 5. 1928. Pat. hat sich weiter erheblich verschlechtert. Sprache zunehmend 
schlechter, nun fast unverstiindlich. Gang gleichfalls verschlechtert. 

18. 3. 1929. Hirnpunktion. Histologische Untersuchung des Punktates ausge- 
fiihrt von Professor Einar SjGvall: Das Punktat zeigt die fur die juv. amaur. Idiotie 
pathognomonischen Parenchymveranderungen. 

April 1929. Der Zustand der Pat. hat sich weiter stark verschlimmert. Die 
Sprache ist allmahlich verschwunden. Murmelt mitunter, ein unverst&ndliches Stem* 
mein und Lallen, meistens unartikulierte Laute. Starke Verblodung. Sitzt apathisch 
auf der gleichen Stelle. Interessiert sich minimal fur die Umgebung. Isst selbst, aber 
ausserordentlich langsam, ungeschickt und steif. Es muss ihr i. u. mit Allem geholfen 
werden. Befolgt die einfachsten Aufforderungen, wie die Zunge herauszustrecken, 
weiss ihren Vornamen, kann aber i. ii. kcin begreifliches Wort hervorbringen. Per- 
severiert lange Zeiten »ja, ja>. Oft Zwangslachen und Zwangsweinen. Kann seit 
ungefahr V* Jahr nicht ohne Unterstiitzung gehen und mit einer solchen nur mit der 
grossten Schwierigkeit. Schleppt sich hierbei ausserst langsam dahin, steif und un- 
sicher einige Schritte mit starr vorniibergebeugtem Kopf und Oberktirper, ziemlich 
stark flektierten und adduzierten Kniegelenken. Schleift mil den Fusssohlen. Knickt 
wiederholt mit den Beinen, sinkt oft auf den Boden zusammen. 1st hierbei angstlich 
und jammert. Kann kurze Zeit ohne Stiitzc, in starker Hockstellung, breitbeinig sle- 
hen. Romberg pos. Fallt auf einen leichten Puff um und hat hierbei angedeutete 
Pulsionslendenz. Grobe Kraft wie friiher. Die Muskulatur ziemlich reduziert. Elek- 
trische Reizbarkeit: Keine quantitativen oder qualitativen Veranderungen. Ausge- 
sprochene mobile Hypertonie in der Muskulatur von rigidem Typus. Kein Klotius, 
Tremor oder Athetose. Sehnenreflexe wie friiher. Bauchreflexe o. B. Oppenheim 
und Babinski neg. Neurologisch i. ii. wie friiher. Salbengesicht. 

Dez. 1929. Weitere starke Verschlechterung. Hat unerhort gemagert. Hoch- 
gradig marantisch. Decubitus am (iesfiss. Spricht niemals. Jammert zuweilen. Liegt 
tief dement und apathisch im Belt mit stark nach vorn gebeugtem Oberkorper und 
Kopf, das Kinn gegen den Thorax gepresst, Hiiften- und Kniegelenke stark flektiert, 
die Kniegelenke aneinander gepresst, die Armc in den Ellbogcngelenken flektiert, 
adduziert, die Fiisse in massiger Plantarflexion und Supination. Kann sich nur elwa^ 
bewegen, langsame, ungeschickte, unregelmassige Bewegungen, kratzend, greifend, 
von sehr geringer Exkursionsweite. Dreht sich zuweilen unbedeutend im Belt. Nicht 
selten ein kontinuierlicher derartiger Bewegungsdrang. Befolgt keine Aufforderungen. 
Kann ohne Sttitze nicht sitzen. Wird die Stiitze entfernt, fallt sie wie ein Stuck Holz 
ins Bett zuriick. Starke Flexionskontraktur in den Beinen, die nur bis zum rechten 
Winkel gestreckt werden kiinnen. Die Arme konnen nur unter tlberwindung eines 
starken Widerstandes nicht ganz gestreckt werden. Die Muskulatur ist sehr stark 
reduziert. Diffus fibrill&re Zuckungen. Elektrische Untersuchung der Muskulatur: 
Fur faradischen Strom quantitativ etwas herabgesetzt. Ftir galvanischen: Unbedeu¬ 
tend iragere Zuckungen als normal. 

Frequenz epileptischer Anfalle seit der Aufnahme in V. A.: 1923: 2, 1924: 13, 
1925: 26, 1926: 0, 1927 : 9, 1928: 9, 1929; 21. 

FAMILIE 2. 

Vater des Prob.: Dorfschmied, 57 Jahre. Seit dem Alter von 30 Jahren Quartal- 
saufer. Lues wird verneint. 
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Mutter des Prob.: 57 Jahre. Bekannt als jahzornig und b6se scit einem Alter 
von 20 Jahren. Lues wird verneint, kein Abort. — Psychisch affektlabil. Neuro- 
logisch und ophthalmologisch o. B. (Verf.). 

Vatersmutter des Prob.: Emilia, geb. 0. 6. 1829. Lid viele Jahre an epilepti- 
formen Anfallen mit Bewusstlosigkeit und Krampfzuckungen. — Nicht in Anstalt 
aufgenommen. 

Vater der Mutter der Muttersmutlcr des Prob.: John, geb. 1781. Laut H. L.: 
»Ermordete sich selbst mit einem Messer im Hals 1821». 

Eiue Schwester der Vatersmutter des Muttersvaters des Prob.: Katarina, geb. 
18. 10. 1777. Laut H. L.: »Dumm, schwach, einiiugig, lispelnd». 

M&rtaB. P I—III. Geb. 4. 1. 1906. Aufg. in V. A. 18. 3. 1927. Partus o. B. Lernte 
in gewohnlichem Alter zu gelien und zu sprechen und entwiekelte sich i. ii. normal bis 
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Fig. 1. Stanimbaum 2 und 2 A (Ausschnitt). 


zum achten Jahr, da allmahlich zunehmendc starke Abnahme der Sehkraft. zu 
Erblindung fiihrend, ohne bckannten ausseren Anlass beobachtet wurde. 1st ein Jahr 
in die Kleinkinderschule grgungen. Wurde am 20. 8. 1915 in die Blindenschule 
Vaxjo aufgenommen, von wo sie am 13. 6. 1921 wegen Unvermogen sich den l T nter- 
riclit zugutezumachen entlassen wurde. Dortige Augendiagnose: Atrophia nervi opt. 
Visus ca. 0,1. Seit dem Alter von 17 Jahren epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit 
und gencrellen Krampfzuckungen. 

Status im Juni 1927 (Verf.): Korperlange 158 cm. Normale Koiperentwicklung, 
gewohnliche Korpulenz. Form des Schiidels und Gesichts o. B. Grosster Schadet- 
umfang 52 cm. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Skelettsystem, Lymphdriisen 
und aussere Genitalien nichts Bemerkenswertes. Starke Acrocyanose der liande und 
Fiisse. Angedcutetes Salbengesicht. W. B. im Blut neg. Psychisch: Bedeulend dement 
und weinerlich sowie reizbar. Streitsuchtig und unwillig. lnteressiert sich wenig fur die 
Umgebung. Kann mit nichts beschaftigt werden. lsst selbst, aber sehr unsauber. Meldet 
ihre Bedfirfnisse an. Beim Anziehen muss ihr geholfen werden. Will recht ungern 
gehen, sitzt viel. Oft planloser Bewegungsdrang, greift an den Kleidern herum, klatscht 
in die H&nde, wiegt sich auf dem Stuhl usw. Befindet sich mcistens in einer albern 
erreglen, weinerlichen und gereizten Sinnesverfassung mit plotzlichen Umschlagcn zu 
Lachen, Weinen und Zorn. Starrer, blodsinniger Gesichtsausdruck mit stereotyper 
Mimik. Lange Zeiten hindurch stosst sie ununterbrochen rythmische unartikuliertc 
Laute aus, abwechselnd mit einem schnalzenden Laut. Oft pldlzlichei Rededrang,. 
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ein sehr stereotypes, unzusammenh&ngendes Geplapper mit hochgradiger Persevera¬ 
tions tendenz. Von ihren spontanen Reden seien erw&hnt: *Doktor hier, Doktor, 
Doktor». Darauf *Onkel schlimm*, was gleichfalls mehrmals iteriert wird, dann 
»Elsa heisst sie, Elsa heisst sie*. Mitunter Echolalie. Ihre Sprache ist stark dys- 
arthrisch, schnell, stotternd, oft mit einem logoklonen Wiederholen von Silben oder 
Worten, namentlich im Beginn eines Satzes, worauf sie in eine uberstiirzte Artikula- 
iion iibergeht, durch die sie oft sehr schwerverstfindlich wird. Die Stimme ist auf- 
fallend monoton. Die Aufmerksamkeit ist sehr herabgesetzt, fliichtig, schwer zu 
fixieren. Einigermassen zuganglich, plaudert doch oft fur sich selbst. Die Antworten 
sind ausserst diirftig, oft nur ein oder ein paar Worte, gerne in agrammatischer Form. 
Oft inad&quat. 

Nachsprechen: (ich bin heuer in Lund gewesen den ganzen Sommer) »ganzen 
Sommer*. Reihen spree hen: (Wochentage) werden zuerst richtig aufgezahlt, setzt aber 
fast unmittelbar fort eine Weile »Samstag, Sonntag* zu verbigerieren. (Monate) 
»weiss ich nicht*. Als. ihr Januar, Februar vorgesagt werden, perseveriert sie diese 
ohne weiter zu kommen. (Alphabet) verbigeriert abc. (Zahlen 1—20): *30, 40, 90, 
30, 30*. Kann nichts vom Vaterunser. Gegenstandbezeichnen: benennt richtig ein- 
fachere Gegenstande. Priifiing auf Praxie: (winken oder in die H&nde klalschen) 
fiihrt dies langsam und ungeschickt aus. Weiss ihren Namen, aber nicht ihr Alter, 
nicht ihr Geburtsjahr, nicht die jetzige Jahreszahl usw. Sagt dass sie in Landsbro 
(ihrem Heimatsort) ist, kann nicht sagen, wie lange sie dort gewesen ist. (Namen 
der Geschwister): Murmelt unverstandlich. Weiss dass der Vater Schmied ist. Weiss 
dass 2 + 2 = 4 und 5-f5-=10 ist, gibt aber i. ii. nur inadequate Antworten. Bei 
unmittelbarer Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das Optimum zweiziffrige 
Zahlen. Gibt richtig an was sie heute zu Mittag bekommen hat. Kann Ja*derholins 
Acht- und Neunjahrsteste gar nicht fertig bringen. Kann iiber den Inhalt in einer 
kurzen vorgelesenen Notize nichts aussagen, kann keinerlei zusammenhangenden 
Bericht erstatten. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen nachweisbar, keine 
Katalepsie. Zuweilen erheblich negativistisch. 

Neurologisch: Pupillen rund, iiber mittelweit, gleichgross, reagieren nicht auf 
Licht. Strabism. diverg. oc. sin. Grobschlagiger Nystagmus. Ophthalmoskopisch 
siehe unten. Kranialnerven i. ii. o. B. Ausgesprochene Bewegungsarmut und -ver- 
langsamung von Spontanbewegung. Doch mitunter recht oft Bewegungsdrang. Grobe 
Kraft ziemlich gut. Angedeutete Hyperlonie in der Muskulatur von rigidem Typus. 
Kein Klonus, Tremor oder Athetose. Die Sensibilitat kann nicht nfiher gepriift wer¬ 
den. Reagiert auf Nadelstiche. Finger-Nasen-Knie-Hackenversuch recht langsam, aber 
nicht ataktisch. Diadokokinesis langsam und ungeschickt. Sehnenreflexe lebhaft, 
gleich. Bauchrcflexe o. B. Westphals paradoxes Phanomen ist nicht vorhanden ( l> ). 
Oppenheim und Babinski neg. Romberg neg. 

Gang: Geht ohne Stiitze, aber ausserst starr, langsam und unsicher. Sclileppt 
sich mit sehr kleinen, steilen und unsicheren Schritten dahin, zuweilen in Seiten- 
richtung, ziemlich breitbeinig, mit starr vorgebogenein Kopf und Oberkorper, flektier- 
ten und adduzierten Kniegelenken, etwas nach innen gedrehten Fiissen. Die Fiisse 
werden nur minimal von der Unterlage erhoben; sie schleift oft mit den Fusssohlen, 
tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Die Arme sind starr flektiert ohne Mitbewegungen. 
Die ganze Korperhaltung sehr steif. Die normalen Mitbewegungen fehlen iiberwiegend. 
Wirkt angstlich bei dem Gehen, steht moistens und trampelt eine Weile auf derselben 
Stelle, bevor sie in Gang kommen kann, oft mit einem grobschldgigen Tremor im gan¬ 
zen Korper. Greift gerne nach umgebenden Gegenst&nden urn sich zu stiitzen. Knickt 
zuweilen stark mit den Beinen. Fallt auf einen schwachen Puff um, wobei sie eine 
gewisse Pulsionstendenz zeigt. Kann nicht — auch nicht wenn man sie mit beiden 
Handen erfasst — auf andere Weise gehen. Kann unmoglich laufen. 

28. 3. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhdhung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandy ( + ), 2 Zellen. W. R. im Liquor neg. 

8. 4. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren): Retinitis pigmentosa mit 
nusgesprochener typischer Pigmentierung, atrophischer Papille und fadendiinnen 
Gef&ssen. 

Nov. 1928. Der Zustand der Pat. hat sich allm&hlich verschlechtert, sie schreit 
oft und ist streitsiichtig. Sldsst oft stundenlang stereotype, meistens unartikulierte 
Laute aus. Die Sprache ist nun so verwaschen, schmierend und stotternd, dass sie 
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nur mit grosster Schwierigkeit verstanden warden kann. Bcsteht hauptsachlich aus 
einein Itericren von gewissen stereotypen Worlen oder Silben, wie »ja, ja». Oft Logo- 
klonie. Die grobe Kraft erscheint difi'us etwas herabgesetzt. Keine auftallendo Atro¬ 
phic der Muskulatur. Elektrischc Untcrsuchung o. H. Ausgcsprocbenc Hypertonic 
in der Muskulatur von rigidem Typus. Babinski bci einigen Gelegenheiten angedeutet 
pos. Neurolog. i. ii. wie friiher. 

April 1929. Weilere successive starke Verschlechterung, hochgradige Ver- 
blodung. lsst noch sclbst, abcr sebr langsam, steif und ungeschickt. Kami zuweilen 
ein »ja» oder »Mamma» niuimneln, sonst nur unartikulierte, stammelnde, lallende 
Laulc. Oft Zwangsaffckte, lacht und weint. Belolgt mitunter die einfacbslen Auf- 
forderungen wie die Zunge herauszustrecken. Reclit oft plotzlicher Bewogungsdrang, 
wobei sic auf der Decke greifl und kratzt; steile, ungeschickte Bewegungen. Dreht 
sich zuweilen im Bett. Gang allmahlich slark verschlechlert. Kann nun ohne Untcr- 
stiitzung nicht gehen. Mil Unlerstutzung kann sie nur ausserst steif, langsam und 
unsicher mit sebr kleinen, starren, schleppenden Schritten weiterkommen; hierbei 
sind Kopf und Oberkbrper stark vorniibergebeugt, die Kniegelenke stark flektiert und 
adduziert. Die Fiisse werden von der Untcringe nicht erhoben. Tritt mit der ganzen 
Fusssohle auf. Ausserst angstlich beim Gehen, knickt oft stark mit den Beincn, will 
wiodorholt auf den Boden zusammensinken. Bevor sie in Gang kommt, trampell sie 
angstlich am gleichen Fleck, fiihrt hierbei oft wackelnde Bewegungen mit dem Ober- 
korper aus, wobei sie oft im ganzen Kbrper einen grobschlagigen, unregelmassigen 
Tremor aufweist. Die normalen Mitbewegungen tehlen. Bewegt sich wie ein starrer 
Block. Romberg pos. Fall! auf den geringsten Stoss hin uin. Die grobe Kraft er¬ 
scheint diftus etwas herabgesetzt. Die Muskulatur ist reduziert. Keine fibrillaren 
Zuckungen. Elektrischc Untcrsuchung o. B. Selinen- und Bauchreflexe wie friiher. 
Kein Klonus oder Alhetose. Oppenheim und Babinski neg. Westphals paradoxes 
Phanomcn an den Fiissen pos. Neurologisch i. ii. wie friiher. Salbengesicht. 

27. 9. 1929. Nach successiver weiterer kbrperlicher Verschlechterung und Ver- 
blodung beute Mors. Histologiscbe Untersucluing des Gehirns durch Prof. Einar 
SjDvall: Das Priiparat zeigt die fur die juv. amaur. Idiotie pathognomonisehen Paren- 
chymveranderungen. 

Epilepsiefrequenz seit der Aufnahme in V. A.: 1928: 3, 1929: 14. 

Emilia II. (Scliwester der vorigen). SI, P II—III. Geb. 14. 11. 1895. Aufg. am 
30. 8. 1910 in I). S. S. Partus o. B. Normale Entwicklung bis zum 7.—8. Jalire, da all- 
mahlich zunehmende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fiihrend, ohne be- 
kannte iiussere Ursache beobachtet wurde. Ist in die Kleinkinderschule gegangen. Seit 
dem 13. Lebensjahr typische epileptische Anfalle. Wurde am 7. 9. 1907 in Tomteboda 
aufgenommen, von wo sie am 15. 0. 1910 wegen Unvermogens sich den Unterricht 
zugutezumachen entlassen w r urde. Dortige Augendiagnose (Doz. E. Forsmark): Reti- 
nochorioiditis oc. amb. Kleine chorioidalatrophische Herde, verbreitet iiber den 
ganzen Fundus und hier und da schnupftabakahnliches Pigment. Visus: Finger- 
zkhlen 8 /« m oc. amb. 

Status bci der Aufnahme in D. S. S.: Somatisch und neurologisch o. B. Sorgt 
zicmlich aufmerksam fiir sich sclbst. Ziemlich gute Auffassung von Personen, Ereig- 
nissen und Anreden. Aussert sich klar und zusammenhangend, best etwas Blinden- 
schrift. Gest. am 1. 7. 1918 (*Epilepsie»). 

Katamnestisch: Die ersten Jahre in I). S. S. ziemlich aufgeweckt und interes- 
siert. Dann zunehmend apalhischer, weinerlich, reizbar und wirr. Vergass Alles 
was sie gelernt hatte. Interessierte sich fiir gar nichts, konnte mit nichls beschaftigt 
werden. Erkannte die letzten Jahre ihre Umgebung nicht wieder. Die Sprache 
zunehmend schneller, slotternd, verwaschen und schwerverstandlich, verschwand 
schliesslich ganz, sodass sie die letzten Jahre kaum mehr als unartikulierte Laute 
hervorbringen konnte. Der Gang zunehmend schlechter, ging iminer langsamer, steif 
und wackelnd, mit vorgebeugtem Korper und kleinen schleppenden Schritten. Die 
beiden letzten Lebensjahre ausserstande zu gehen. Lag da ganz apathisch und slarr 
im Bette, sie musste gefiittert werden, wie ihr auch mit allem geholfen werden musste. 
Jahrlich epileptische Anfalle. 

Heredtta * XIV . 17 
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Harry B. (Bfuder der vorigen). S I, P II—III. Geb. 19. 7. 1897. Aufg. am 1. 3. 
1911 in I). S. S. Partus o. B, Normale Entwicklung bis zum 6.—7. Jahre, da allmahlich 
einsetzende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fuhrend, ohne bekannte aus- 
sere Ursache beobachtet wurde. Pat. besuehte am 31. 3.1904 Dr. K. StAlberg: Gewisse 
Sektoren des Gesichtsfeldcs scheinen erhalten zu sein. Ophthalmoskopisch Atrophia 
nervi optici, Retinitis atroph. centralis 4- Nystagmus. Die Papillen nicht ganz dekolo- 
riert. Die Pupillcn reagieren auf Licht. Verbreitete Retinit. pigment., degenerative Ver- 
anderungen. — Wurde am 18. 8. 1900 in Vaxjo aufgenommen, von wo er am 6. 5. 
1910 wegen Unvermogens sich den Unterricht zugutezumachen entlassen wurde. Keine 
dortige Augendiagnose. Seit dem J2. Lebensjahr typische epileptische Anfalle. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Fast blind. Hat einigermassen Leitseh- 
vermogen. Somatisch-neurologisch i. ii. o. B. Auf Grund von Impulsivitat am 
16. 10. 1911 an die Irrenanstalt Vanersborg abgegeben. Aus Status dort: Korper- 
lange 153 cm. Schwatzt den ganzen Tag, leeres inhaltsloses Geplapper. In bezug auf 
Zeit und Raum desorientiert. Gcdachtnis in hobem Grade defckt, weiss nicht ^ie 
lang er hier gewesen ist. Kann die Monate nicht aufzahlen. Addiert einigermassen 
einziffrige Zahlen. Wurde am 30. 3. 1912 nachhause entlassen. Zwei epileptische 
Anfalle walirend des Aufenthaltes im Irrenliaus. Gestorben zuhause am 16. 6. 1920 
(»Epilepsie»). 

Katamnestisch: Mit den Jahren zunehmende Demenz, Apathie, Weinerlichkeit, 
Reizbarkeit und Wirrigkeit. Vergass allmahlich alles was er gelernt halte. Interes- 
sierte sich fur nichts. Konnle mit nichts beschaftigt werden. Die Sprache allmah¬ 
lich schneller, stotternd und verwaschen; verschwand zuletzt ganz. Der Gang succes- 
siv schlechter, ging zunehmend langsamer, steif und wackelnd, mit kleinen schleppen- 
den Schritten, gebeugten Knien und mehr und mehr vorgebeugtem Oberkorper. Die 
beiden letzten Lebensjahre konnte er weder gehen noch stehen. Lag da ganz apathiscli 
und starr mit angezogenen Knien im Bett. Musste gefuttert und mit allem geholfen 
werden. Ham und Fazes gingen ins Bett. Magerte gegen Ende stark. Jalirlich 
mehrere epileptische Anfalle. 

Helye B. (Bruder des vorigen). S I—II, P III. Geb. 22. 12. 1903. Aufg. 16. 9. 1914 
in Tomteboda. Partus o. B. Normale Entwicklung bis zum 7. Jahr, da allmahlich ein- 
setzende starke Abnahme der Sehscharfe, zu Erblindung fuhrend, ohne bekannte aus- 
sere Ursache wahrgenommen wurde. Pat. besuehte am 9. 5. 1911 Dr. K. StAlberg: 
Atrophia nervi opt. Diffuse Pigmenlveranderungen und Gesprenkeltsein, teils atro- 
phische helle Partien, teils dicht liberstreut gleichwie mit dichtem Schnupftabak. Ist 
sowohl in der Peripherie wie in der nachsten Umgebung der Papillen zu sehen. — 
Augendiagnose in Tomteboda (Doz. E. Forsmark): Retinochorioiditis oc. amb. Wurde 
von dort wegen Unvermogens sich den Unterricht zugutezumachen am 30. 6. 1916 
nachhause entlassen. Gest. am 5. 10. 1927 (»Epilepsie»). 

Katamnestisch: Seit dem Alter von 14 Jahren typische epileptische Anfalle. 
Dann von Jahr zu Jahr zunehmende Apathie und Wirrheit. Vergass was er gelernt 
hatte. Konnte nicht beschaftigt werden. Die Sprache immer schneller, verwaschen 
und schwerverstandlich, verschwand zuletzt ganz, sodass er die letzten Jahre kaum 
mehr als unartikulierte Laute hervorbringen konnte. Gleiche Gangstorting wie bei 
den Geschwistern, progredierend, sodass er wiihrend den letzten Lebensjahren weder 
gehen noch stehen konnte, sondern apathisch und steif mit heraufgezogenen Knien 
im Bett lag. Starke Abmagerung gegen Schluss. Jahrlich mehrere epileptische 
Anfalle. 

FAMILIE 2 A. 

Vatersbriider des Prob.: Frans SI—III (geb. 12. 12. 1860, gest. 22. 1. 1881) und 
Axel SI—III (geb. 16. 10. 1864, gest. 17. 10. 1881). Katamnestisch: Beide cntwickelten 
sich normal bis zum Alter von 7—8 Jahren, da Blindheit wahrgenommen wurde. Seit 
dem Alter von 12—13 Jahren epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und Krampf- 
zuokungen. Wurden dann zunehmend apathisch und wirr, die Sprache wurde schlech¬ 
ter, zunehmend verwaschen und schwerverstandlich. Konnten im letzten Lebensjahr 
kaum sprechen. Verstand und Gcdachtnis waren wahrend den letzten Lebensjahren 
ganz verschwunden. Konnten die letzte Zeit selbst nicht essen. Der Gang wurde 
schlechter und schlechter, langsamer und strauchelnd. — In keine Anstalt auf¬ 
genommen. 
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FAMILIE 3. 

Die Vatersmutter dvr Vatersmutter und die Mutter smut ter der Vatersmutter den 
Prob. warcn Geschwister. 

Die Muttersmutter der Vatersmutter der Vatersmutter und die Mutter des Voters 
des Vatersvaters der Mutter des Prob. waren Geschwister . 

Die Mutter des Muttersvaters der Vatersmutter und der Voter der Muttersmutter 
des Muttersvaters des Prob. waren Geschwister. 

Vater des Prob.: Kaufmann auf dem Lande, 55 Jahre. Seit dem Alter von 35 
Jahren starker Quartalsauter. Hat sich aber einigermassen gilt gehalten. Besitzt 
noch iminer ein zienilich grosses Gcschalt. Lues wird verneint. — Psychisch, neuro- 
logisch und ophthalmologiscli o. B. (Verf.). 

Mutter des Prob.: 53 Jahre. Hat einen Abort gehabt. Lues wird verneint. — 
Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch o. B. (Verf.). 

Vatersschwester des Prob., Katarina, 46 Jahre. Seit dem Alter von 30 Jalirenf 
zunehmende Herabsetzung des Gehors, laut Angabe beruhend auf einem »Fehler in 
den Gehornerven*. 

Mutterssehwester des Prob., Anna, 59 Jahre. Seit ihrcm 50 Lebensjahre zu- 
nehmende Taubheit. 

Der Valersvater des Prob., Lars, geb. 20. 11. 1845, Quartalsaufer. 

Sven U. P 1—III. Geb. 19. 2. 1906. Aufg. 1. 9. 1917 in D. S. S., tiberfiihrt in V. A. 
im Okt. 1922. Partus o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen 
und enlwickclte sich i. ii. normal bis zum 6. Jahr, da cine successiv einsetzende 
starke Abnahine der Sehkratt, zu Erblindung tiihrend, ohne bekannte aussere Ursache 
beobachtet wurde. VVurde am 23. 8. 1916 in die Blindenschule Vaxjo aufgenommen. 
Nach dem dortigen arztl. Journal war der Visus am 7. 7. 1916: Fingerzahlen im 
Abstnnd von */* m. Augendiagnose in Vaxjo* Atrophia nervi optici. Wurde am 
13. 6. 1917 auf Grund von Lnvermbgen sich den Unterricht zugutezumachen enllassen. 

Status bei der Aufnahme in 1). S. S.: Visus: Kami das Fenster wahrnehmen. 
Etwas apalhisch und abwesend. Gules Sprachvernidgen. Kami Fragen gut beant- 
worten und autmerksain werden. Will g<‘rne liber ihre Erfahrungen von Viixjo 
sprechen, wird hierbei lebhaft und interessiert. Gutes Gedachtnis. Kami mit dem 
Gefiihl verschiedene Gegenstande identitizieren. Brav und reinlich. 1st bei ver- 
schiedenen leichteren hauslichen Arbeiten behilflich. Somatisch-neurologisch i. ii. 
o. B. — Januar 1923. Status: Normale Korperentwicklung. In bezug auf innere 
Organe, Haut und Muskulatur nichts Bemerkenswortes. Hort gut. Spricht in Siitzen, 
verwaschen und sclmell. Zeitweise unruhig. Leicht reizbar, weint oft, will nicht 
arbeiten. Wiihrend den ruhigen Perioden gule Aufinerksamkeit und gule Aulfassung 
der I'nigebung. Driickt sich wiihrend don ruhigen Perioden formed klar aus. Epi- 
leptische Anfiille Juli—November 1922 ungefahr einmal im Monat. — 18. 4. 1923: 
W. R. im Blut neg. Augenunlersuchung (Augenpol. Lund): Atrophia nervi optici. 
Visus 0. — 10. 2. 1924: Im Friihjahr 1923 cine mehrere Wochen lange Periode von Un- 
ruhe und Schlaflosigkeit. Gab auf Fragen koine Antwort. Murmelte nur undeutlich. 
Nun klarer, antwortet kurz auf einfache Fragen. — Juli 1927: Der Zustand hat sich 
w*ahrend den lelzten zwei Jahren auffallend verschlechtert. Rejigiert nicht mehr auf 
Anreden. Sagt gerade nichts. Geht schlechter. 

Status im Aug. 1927 (Verf.): Kdrperlange 155 cm. Zienilich niedrige Stirn. 
Etwas dicke vorstehende Lippen. Beziiglich Form des Scliiidels und Gesichtes o. B. 
Grosster Schadelumfang 53 cm. Kbrperfulle zienilich gut, obgleich etwas schlaff. 
Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Skelettsystem, Lymphdriisen und aussere 
Genitalien o. B. Starke Acrocyanose der Hande under Fiisse. Massiges Salbengesicht. 
Psychisch: Pat. liegt bestandig tief dement und apathisch im Belt, muss gefiittert und 
mit alien geliolfen werden. Harn und Fiizes gehen ins Belt. Antwortet nicht auf 
Anrede. Spricht nie. Murmelt zuweilen unartikulicrtc Laute. Jammert mitunter und 
sobald man sie beriihrt. Gesichtsausdruck apathisch stcif, mit ausserst geringer und 
sterootyper Mimik. Auf energische Aufforderung die Zunge herauszustrecken offnet 
sie etwas den Mund, kann aber nicht dazu gebracht werden die Zunge herauszu¬ 
strecken. Befolgt auch anderc Aufforderungen nicht. Es kann kein spontanes In- 
teresse fur die llmgebung bemerkt warden. Keine Katalepsie. Zuw f eilen negativistisch, 
wenn man sie umlegen will. 
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Neurologisch: Pupillen iiber miltelgross, rund, gleichgross, reagieren nicht auf 
Licht. Strabismus converg. oc. dxlr. Grobschlagiger Nystagmus. Liegt im Belt in 
Hockstcllung mit steif nach vorne gebogenem Kopf und Oberkorper, das Kinn tangiert 
den Thorax; Hiiften und Kniegelenke ziemlich stark flektiert, die letzteren adduziert; 
•die Fiisse in angedeuteter Flexions-Supinationsstellung, etwas nach innen gedreht. 
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Die Arme in den Ellbogengelenken ungefahr in rechtem Winkel flektiert, adduziert. 
Ausserordentlich starke Bewegungsarmut. Die wenigen und kleinen Spontanbewe- 
gungen sind ausserordentlich starr, langsam und ungescbickt. Die grobe Kraft kann 
nicht naher gepriift werden. Die Muskulatur ist diffus ziemlich reduziert. Miissige 
mobile Hypertonic in der Muskulatur von rigidem Typus. Kein Klonus oder Tremor. 
Fiihrt zuweilen einige klcinere unkoordiniertc, ungeschickte, greifende und kratzende 
Bewegungen aus. Dreht sich mi tun ter etwas im Bette. Reagiert auf Nadelstiche mil 
ungeschickten Abwehrbewegungen. Westphals paradoxes Phanomen ist nicht sicher 
vorhanden. Sehnenreflexe lebhait, gleich. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und 
Babin ski neg. 

Kann ohne Unterstiitzung slehen, aber nur kurze Zeit, mil grossler Schwierig- 
keit und Unsicherheit, breitbeinig. mil steif vorgebogenem Kopf und Oberkorper, 
stark flektierten und adduzierten Kniegelenken, massig einwarls gedrehten Fussen. 
Wirkt hierbei angstlich, fiihrt wackelnde Bewegungen aus, wobei zuweilen grob- 
schlagiger, unregelmassiger Tremor im ganzen Korper auftritt. Will das eine iiber 
das andere Mai zu Boden sinken. Romberg pos. Kann unmoglich ohne Unlerstiit- 
zung gehen. Mit Unterstiitzung kann sie sich ein paar Schritte vorwiirts schleppen, 
ausserst starr, langsam und ungesehiekt in Hocksteliuug mit sehr kleinen, steifen, 
schleppenden Schritten. Die Fiisse werden nicht von der Unterlage erhobcn. Tritl 
mit der ganzen Fusssohle auf. Train pelt oft angsllich auf der gleichen Stelle ohne 
in Gang zu kommen. Knickt hiiufig stark mit den Beinen, sinkt zu Boden. 

25. 4. 1928. Lumbalpunktion* Keine Druckerhohung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandy (-f). 2 Zellen. W. R. im Liquor neg. 

27. 5. 1928. Augenuntersuehung (Doz. B. Rosenoren) • Quantitative Lichtper- 
zeption 9 Ophthalmoskopisch: Blasse Papillen mit fadendiinnen Gefassen. Peripher 
in den Augenhintergriinden sehr starke Pigmentierungen vom Retinitis pigmentosa* 
Typus. 

Dez. 1928: Weitere Verschlechterung. Tief dement und apathisch. Reaktions- 
los auf Anreden. Murmelt zuweilen unartikuliert. Hat bedeutend gemagert. Kann 
seit elwa V-j Jahr weder gehen noch stehcn, auch nicht mit Unterstiitzung. Kann 
ohne starke Stiitze nicht sitzen. Fallt sonst wie ein Stuck Holz um. Noch starker 
ausgesprochene Hocksteliuug. Ausgesprochene Hypertonic in der Muskulatur von 
rigidem Typus. Die Muskulatur ist wesentlirh reduziert. Keine fibrillaren Zuckungen. 
Llektrische Untersuehung: Quantitativ relativ herabgesetzt, keine qualitativen Ver- 
anderungen. Kein Klonus, Tremor oder Athetose. Sehnen- und Bauehretlexe lehhaft, 
gleich. Oppenheim und Rahinski moistens neg., doch bei ein paar Gelegenheiten die 
letzte Zeit pos. Wcstplials paradoxes Phanomen angedeutet pos. 

2. 3. 1929. Heute Mors an Bronchopneumonie nach suceessiv starkem Maras¬ 
mus. Die letzte Zeit Kontrakturen in Armen und Beinen. Histologische Unter- 
suehung des Gehirns ausgefiihrt von Prof. Linar SjOvall: Das Praparat zeigt die 
fiir die juv. amaur. Idiotic pathognomonischen Parenchyimeranderungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1924: 6. 1925. 15, 1920: 18, 1927; 23, 
1928: 40, 1929: 4. 

Turc B. (Brudei der vorigen). S I, P II—III. Gob. 27. 3. 1900. Aufg. 3. 9. 1912 in 
I). S. S. Partus o. B. Begann spat zu spreehen. Im lihrigen normale Entwicklung his 
zum 7. Jahr, da suceessiv einsetzende starke Ahnahrne der Sehkralt, zu Lrblindung 
fiihrcnd, ohne bekannte aussere Ursache wahrgenomnien wurde. Ist ein Semester 
in die Kleinkinderseliule gegangen. Seit dem 8. Lebensjahr typische epileptische 
Anfalle. Pat. besuchte am 12. 1. 1908 Prof. G. AiilstrOM: Visus oc. amb. = Finger- 
zShlen 1—1 Va m. Atrophia nervi optici. Die Papillen blass, nicht ganz distinkt, wie 
nach vorhergehender Neuritis. Gefasse ausserst diinn. Arterien haarfein, fast ver- 
schwunden. — Pat. wurde am 15. 9. 1909 in die Blindenschule Vaxjo aufgenominen, 
von wo cr am 8. 6. 1911 als epileptisch entlassen wurde. Dortigc Augendiagnose: 
Retinochorioiditis oc. amb. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Hat nicht voiles Leitsellvermogen. Nystag¬ 
mus. Epileptische Anfalle 1—2 Mai im Monat. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. 
Somatisch i, u. o. B. Fiihrt sich gut auf, passt sich selbst. Nimint Personen und 
Ereignisse in der Umgebung wahr und versteht Anreden. Triiges Denken, schwaches 
Gedfichtnis. Webt. Gest. 28. 12. 1917. 
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Katamnestisch: Pat. war die ersten Jahre in der Schulabteilung der Anstalt. 
Wurde mit den Jahren zunehmend apathisch stumpf, weinerlich und reizbar, vergass 
was er gelernt hatte und konnte mit nichts beschaftigt werden. Die Sprache successiv 
mehr und mehr stotternd, verwaschen und unverstiindlich, verschwand wfthrend des 
letzten Lebensjahres vollstandig. Der Gang zunehmend langsamcr, strauchelnd und 
wackelnd, mit kleinen schleppenden Schritten. Das letzte Lebensjahr konnte er weder 
gehen noch stehen. Lag da apathisch und steif zu Bette, musste gcfiittert und mit 
allem geholfen werden. 

Allan B. (Bruder des vorigen). S I, P II—III. Geb. 20. 1. 1903. Aufg. 23. 9. 1913 
in D. S. S. Partus o. B. Begann spat zu sprechen, sprach unvollstandig. Im itbrigen 
normale Entwicklung bis zum Alter von 6 Jaliren, da successiv eintretende starke Ab- 
nahme der Sehscharfe, zu Erblindung tiihrend, ohne bekannte aussere Ursache wahr- 
genommen wurde 1st cine Zeit in die Kleinkinderschule gegangen. Wurde am 24. 8. 
1912 in die Blindenschule zu Vfixjd aufgenommcn, von wo er auf Grund von Unver- 
mogen sich den Unterricht zugutezumachen am 0. 6. 1913 entlassen wordcn ist. Dortige 
Augendiagnose: Atrophia nervi optici. Seit deni Alter von 11 Jahren typische epi- 
leptische Anfalle. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Visus Leitselivermdgen. Die Sprache 
etwas triige und langsam und cine gewisse Dysarthrie. Somatisch-neurologisch i. ii. 
o. B. Passt sich vollkommen selbsl, ist getiigig. Ziemlich tiichtig in praktischen 
Arbeiten. Webt. Berichtet ziemlich gut fiber den Inhalt in kiirzeren Erzahlungen. 
Karin Blindenschrift nicht lesen. 1. 1. 1917: Seit 1910 periodisch geisteskrank nebst 
hochgradiger zunehmender Apathie. 19. 4. 1918: Mors. 

Katamnestisch: Die erslen Jahre in der Anstalt ziemlich aufgeweckt und auf- 
merksam. Wurde dann von Jahr zu Jahr mehr und mehr apathisch, weinerlich, reiz¬ 
bar und wirr. Vergass was er gelernt hatte. Konnte mit nichts beschiiftigl werden. 
Fortschreilende Sprach- und Gangstorung wie die Gesehwister bis zum Unvormogon 
zu sprechen, gehen und stehen. Das letzte Lebensjahr tiefc Verblodung, Marasmus. 
Jahrlich epileplische Anfalle. 

Helya B. (Schwester des vorigen). S I—III. Geb. 15. 5 1907. In koine Anstalt 
aufgenommen. Gest. am 27. 10. 1918 an Influenza. 

Katamnestisch: Normale Entwicklung bis zum 7. Jahr, da successiv eintretende 
starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung full rend, ohne bekannte aussere Ur¬ 
sache beobachtet wurde. Pat. besuchte am 2. 7. 1917 Dr. F. Berg* Atrophia nervi 
optici oc. amb. (retinitische Atrophic). Visus oc. amb. 0,2 (db 0). Sparliche staub- 
feine Glaskorpertrubungen. Papillen erblasst, Gcfasse dunn, spez. am linken Auge, 
wo die Arterien fadendiinn sind. In den Maculae und in der Peripherie Pigment- 
veriinderungen. W. R. im Blut neg. Koine Epilepsie. Die letzten Lebensjahre zu- 
nehmende Apathie und Eigensinnigkeit. 

FA MI LIE 3 A. 

Prob. in Fam. 3 und in Fain. 3 A sind in verschiedener Weise blutsverwandt. 

Der Voter der Vatersmntter und die Mutter der Muttersmutter des Prob. waren 
Gesehwister. 

Die Mutter der Muttersmutter des Voters der Muttersmutter und der Vatersvoter 
des Muttersvaters der Vatersmutter des Prob . uwren Gesehwister. 

Die Vatersmutter der Muttersmutter und die Muttersmutter des Muttersvaters des 
Prob. waren Gesehwister. 

Vater des Prob.: Dorfschuster, 38 Jahre, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. (Verf.). 

Mutter des Prob., 38 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Ein Abort. Lues wird verneint. (Verf.). 

Der Vatersvater des Prob., Nils, geb. am 10. 5. 1806, Trinker. 

Der Muttersvater des Prob., geb. am 1. 2. 1863, Trinker. 

Eine Schwester der Muttersmutter des Prob. soli sechs Kinder haben, von denen 
mehrere »kurzsichtig» sind. Nun alle erwrachsen. Sieht gut um zu arbeiten. Im 
iibrigen gesund. 
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Hildur K. P I—III. Geb. 8. 11. 1912. Aufg. 12.9. 1925 in V. A. Partus o. B. Lernte 
im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen und entwickelte sich i. ii. normal bis 
zum 6. Jahr, da successiv eintretende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung 
fiihrend, ohne bekannte ausscre Ursaclie wahrgenommen wurde. Pat. bcsuchte am 
17. 5. 1919 Dr. F. Berg: Retinitis pigmentosa oc. amb. Hat nun gerade noch leitendes 
Sehvermogen. Zahlt nieht Finger in einem Abstand von Va m. Wurde am 23. 8. 
1921 in Vlixj<> aufgenommen, von wo sie am 12. 6. 1922 wegen Unvermogens sich 
den Unterrichl zugutezumachen entlassen wurde. Dortige Augendiagnose: Atrophia 
nervi optici. 

Status bei der Aufnahme in V. A.: Kleiner Wuclis. Korperlange 132 cm. Kriiftig 
gebaut. Vit. org. cordis. Cbrige innere Organe o. B. Gehor o. B. Motilitat, Reflexe, 
Romberg und Gang o. B. Nystagmus. Spricht schnell, stotternd und venvaschen, 
kurze Siitze. Brav und ruhig, passt sich selbst. W. R. im Blut neg. Am 14. 9. 1925 
Augenuntersuchung (Augenpol. Lund): Retinochorioiditis (pigmentosa?). Aug. 1927: 
Geht schlechter als fruiter, spricht schwcrverstandlich. 5. Mai 1926: Webt etwas Band, 
ist uninleressiert. Spricht kurze Satze, kann iiber nichts zusammenhangend berich- 
ten. Hat sich seit der Aulnahme keine theoretischen Kenntnisse erworben. Ist die 
letzten Monate oft unruhig, weint. 

Status im .1 uli 1927 (Vert.): Korpcrliingc 140 cm. Allgemeinbcfinden gut. Kor- 
perfiille gut. Ziemlich niedrige Stirn, etwas eingesenkte Nasenwurzel, breite Nasen- 
spitze, dicke Lippen. Form des Schadcls und Gesichts i. ii. o. B. Grosster Schiidel- 
umfang 54 cm. Gor wie friiher. Hinsichtlich Mundhdhle, innere Organe, Lymph- 
driisen, Skelettsystem, iiussere Genitalien o. B. Starke Acrocyanose der Hande 
und Fiisse. Angedeutetes Salbengesicht. Psvchisch: Bedeutend dement, apathisch, 
weinerlich und reizbar. Isst selbst aber langsam, steif und ungeschickt. Muss beim 
Anziehen Hilfe haben. Meldet ihre Bediirtnisse an. Wenig Interesse fur die Urn- 
gebung. Kann nicht besehaftigt werden. Sitzt am liebsten still. Lachl und weint 
recht oft, zwangsartig. Starrer, apathischer Gesichtsausdruck mit stereotyper Mimik. 
Sitzt etwas zusammengesunken am Stuhl mit nach vorne gebeugtem Kopf und Ober- 
kbrper. Zuweilen ein planloser, stereotyper Bewegungsdrang, greift an sich und um 
sich, gleitet am Stuhl bin und her, schlagt sich aut die Knie usw. Sonst ausge- 
sprochene Beweguugsarmut und -verlangsamung. 

Ott Rededrang, sehr stereotypes, ziemlich unzusammenhangendes Geplapper mit 
stark ausgesprochener Perseverationsteiulenz. Starke Wortarmut. Aus den spon- 
tanen Ausserungen der Pal. sei angefuhrt: »Ja, ja, ja, guter Doktor*, was ein paar 
Mai iteriert wird, darauf »was machst du. was machsl du*, »du bist nicht schlimm, 
nicht schlimm» usw. Die Sprache sehr dvsarthrisch, schnell, stotternd. oft mit logo- 
klonem Wiederholen von Worten und Silben, namentlich im Beginn eines Satzes, 
darauf in cine liberstiirzte Artikulation iibergehend, wodurch sie sehr schwer-, oft 
unverstandlich ist. Die Stimme ist monoton. Recht zuganglich. Versteht nur ge- 
wisse, die einfachslen, Fragen. Aufmerksamkeit stark herabgesetzt, fliichtig. Perse- 
veriert nicht sellen ihr Gepiapjjer ohne sich um die Frage zu kiimmern. Die Ant- 
worlen sind ausserst dtirftig, ott nur ein paar Worte, oder kurze Satze, zuweilen 
agrammatisch. 

Nachsprechen: (ich bin in Lund gewesen den ganzen Sommer) iteriert die zwei 
letzten Worte. Reihensprechem (Wochentage) lasst Donnerstag aus. (Monate): 
»Januar, November*. Iteriert darauf spontan ein paar Wochentage. (Zahlen 1—20) 
richtig von 1—13, iteriert darauf >40». Kann das Alphabet gar nicht, nichts vom 
Vaterunser. Gegenstandbczeichnen: Line Mehrzahl einfacherer Gegenstande warden 
richtig erkannt. Priifung auf Praxie: (winken oder in die Hande klatschen) recht 
steif und ungeschickt. Weiss ihren Namen. nicht das Alter, nicht wann sic geboren 
ist, nicht die jetzige Jahreszahl, usw% \Y T eiss dass es Sommer ist, weiss wo sie ist, 
aber gar nicht wie lange sie hier gewesen ist. Weiss den Namen ihrer Eltern sowie 
die von zwei ihrer Geschwister und den ihres Heimatortes. Weiss nur die Namen ein 
paar ihrer Kameraden. (Was hast du heute zu Mittag bekoinmen?) »Essen auch, Essen 
auch, Butterbrot und Fisch bekam ich*. Bei unmittelbarer Reproduktion vorgesagter 
Zahlen ist das Optimum eine zweiziffrige Zahl. Kann nicht die einfachsten Additions- 
und Subtraktionsbeispiele ausrechnen. Weiss dass ein Tisch zum »darauf essen* ist, 
dass ein Fiinforcstiick »Geid» ist. (llnterschied zwischen Schmetterling und Fliege) 
>lst verschieden*. (Glas und Holz) »ist verschieden*. (Papier und Pappendeckel) 
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»ist Papier, Papier*. Kami Jaederholms Neun-Zehnjahresteste gar nicht fertig bringen. 
Kann keinerlei zusammenhangenden Bericht erstatten. Kann den lnhalt in einer 
kurzen vorgelesenen Notiz gar nicht wiedergeben. Keine Halluzinationen und Wahn- 
vorstellungen nachweisbar. Keine Katalepsie. Kein Negativism us. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, reagiert minimal auf Licht. 
Ophthalmoskopisch (siehe untenj. Strabismus diverg. Grobsehlagiger Nystagmus. 
Kranialnerven i. ii. o. B. Die grobe Kraft ziemlich gut. Angedeutete mobile Hyper- 
tonie von rigidem Typus in der Muskulatur. Kein Klonus, Tremor oder Athetose. 
Die Sensibilit&t kann nicht naher gepriift warden. Reagiert auf Nadelstiche. Finger- 
Nasenversuch o. B. Der Knie-Hackenversuch etwas langsam und steif. Diadokoki- 
nesisversuch: Langsam und ungeschickt. Sehnenreflexe lebhoft, gleich. Westphals 
paradoxes Plianoiuen pos. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski neg. Rom¬ 
berg neg. 

Gang: Geht oline Stiitze, ausserst langsam, starr und ungeschickt. Schlepp! sich 
mit sehr kleinen, steifen und unsicheren Schritten, gerne in Seitenrichtung, bisweilen 
ziemlich breitbeinig, mit steif vorgebeugtem Kopf und Oberkorper, adduzierten, ziem¬ 
lich stark flektierten Kniegelenken dahin, die Armc meistens in den Ellbogengelenken 
flekliert, ohne Mithewegungen. Die Fiisse warden nur wenig von der Unterlage er- 
hoben. Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Die ganze Korperhaltung sehr starr. Keine 
oder nur unbedeutende Mitbewegungen. Beim Gehen erscheint sie angstlich, steht oft 
und trampelt eine Weile auf derselben Stelle bevor sie in Gang kommt, wobei man zu- 
weilen einen grobschlagigen, unregehnassigen Tremor im ganzen Korper bemerkt; 
ab und zu knickt sie mit den Beinen und will zuweilen zu Boden sinken. Ergreift 
man sie an der Hand um sie zum Gehen zu bringen, bleibt sie im allgemeinen eine 
Weile angstlich trampelnd stehen, knickt bedeulend mit den Beinen und wackell 
zuweilen. Kann unmoglich laufen, wackelt auf einen leichten Stoss mit sehr kleinen 
trampelnden Schritten nach vorn und will hierbei oft um fallen. 

Dez. 1927: Seit Aug. 1927 typischc epileptisclie Anfalle. 

18. 4. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhdhung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandy ( + ). 1 Zelle. W. R. im Liquor neg. 

31. 8. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Hosengren) : Quantitative Lichtperzep- 
tion? Lokalisiert nicht. Retinitis pigmentosa mit typischer gelbweisser Papille und 
fadendiinnen Gefassen. Typische Pigmenteinlagerungen. 

April 1929: Hat sich successiv weiter stark vcrschlechtert. Stark dement, weiner- 
lich und reizbar. Sitzt meistens stumpf, apathisch am gleichen Platz. Noch starker 
ausgesprochene Bewegungsarmut und -verlangsamung. Zuweilen Bewegungsdrung 
wie friiher. Isst selbst, aber sehr langsam. steif und ungeschickt. Im iibrigen muss 
ihr mit Allem geholfen werden. Kann mit Nichts bcschaftigt werden. Die Sprnche 
ist jetzt fast unverstandlich. Antwortet nur mit einzelnen Wbrtern, die oft slossweise 
verbigeriert werden. Ausgesprochene Logoklonie. Kann lange perseverieren: »ja, 
ja»; »Essen haben, Essen haben* oder dgl. Weiss ihren Namen, aber nicht ilir Alter, 
nicht wo sie ist, weiss aber dass der Untersuclier ein Doktor ist. Rechl haufig 
Zwangslachen und Zwangsweinen. Befolgt die einfachsten Aufforderungen. 

Der Gang ist weiter stark vcrschlechtert. Kann aber noch immor ohne llnter- 
sliitzung gehen, jedoch ausserst langsam mit sehr kleinen, schleppenden, unsicheren 
Schritten mit steif nach vorn gebeugtem Oberkorper, etwas breitbeinig mit adduzier¬ 
ten stark flektierten Kniegelenken, etwas nach innen gedrehten Fiissen. Fallt oft 
um, ist sehr angstlich, greift nach der Umgebung, jammert. Romberg pos. Die grobe 
Kraft erscheint diffus etwas herahgesetzt. Muskulatur etwas reduziert. Elektrische 
Untersuchung: Keine quantitativen oder qualitative!! Veranderungen. Deutliche mobile 
Hypertonic von rigidem Typus. Kein Klonus, Tremor oder Athetose. Sehnen- und 
Bauchreflexe wie vorher. Oppenheim und Babinski neg. 

Dez. 1929: Weiterc Verschlechterung, kann nun nicht ohne Unterstiitzung gehen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1927: (5, 1928: 0, 1929: 17. 

FAMILIE 4. 

Der Voter svater und der Voter .water der Mutter des Prob. waren Geschwister . 

Vater d. Prob., Landwirt, 53 Jahre. Psyohisch, neurologisch und ophthalmo¬ 
skopisch o. B. Lues wird verneint. (Verf.), 
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Mutter d. Prob., 51 Jabre. Psychisch, neurologisch und ophthulmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Hat einen Abort gehabt. (Verf.). 

Fain. 4 X. - - Vier taubstumme Kinder. Ihre KItern sind Cousinen. Gesund. 
Der Vatersvater bzw. der Muttersvater der Taubstummen waren Bruder des Vaters- 
vaters des Prob. der Familie 4. 

Die Taubstummen: Anna, 51 Jahre. Aufg. 1. 9. 1914 in die Taubstummensehule 
in Vanersborg. Gute Begabung. — Natanael, 49 Jahre. Aufg. in gleicher Schule am 
1. 9. 1891. Gute Begabung. — Clas, 44 Jabre. Aufg. gleichcnorts 10. 8. 1892. Gute 
Begabung. — Daniel, gest. im Alter von 28 Jabren an »Magentuberkulose». Aufg. in 
gleicher Schule am 15. 8. 1892. Gute Begabung. — 



Anton (». PI —111. Geb. 18. 8. 1907. Aufg 9. 9. 1919 in 1). S. S’., liberfuhri Okt . 
1922 nuch V. .4 . Partus o. B. Lernte im gewohnliehen Alter zu gehen und zu sprechen 
und entwickelte sich i. ii. normal bis zum 5. Jahr, da albnahlich einsetzende starke 
Abnahtne der Sehkraft, zu Frblindung fiihrend, ohne bekannte ausserc Ursache be- 
merkt wurde. Visus la tit arztlicbem Zeugnis vom 19. 6. 1915 nur quantitaliv. Pat. 
wurde am 20. 8. 1915 in die Blirulenscbule Vaxjo aufgenomincn, von wo er am 
6. 6. 1919 wegen Utivermogen sich den Vnterricht zugute zu machen entlassen worden 
ist. Dortige Augendiagnose: Atrophia nervi optici. Seit 1919 typische epileptische 
Anfalle. 

Status bei der Aufnahme in I). S. S.: Rocht kriiftiger Kdrperbau. Korperlange 
187 cm. innere Organe o. B. Spricht sehnell, ruckweise, deshalb oft undeutlich. 
Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Fiihrt sich im allgemeinen gut auf. Vcrrichtet 
alles selbst. Ausdauernd in vorgelegten Aufgaben. Ziemlich gute Aufmerksamkeit, 
aber etwas unbestandig. Sinnesverfassung heiter und lebhaft. Recht gutes Auffas- 
sungsvermogen fur Personen, Gegenstanden und Ereignissen in der Umgebung, von 
Ansprechen, Zeit und Raum. Liest und druckt Blindenschrift. 

Januar 1923. Kcine Bcwegungsstdrungen. Romberg neg. Geht gut. Patellar- 
und Plantarreflexe normal. W. R. im Blut neg. Augenuntersuchung (Augenpol. Lund)* 
Retinitis pigmentosa oc. amb. August 1927: 1st das letzte Jahr apathischer geworden. 
Webt nur einfachstc Gewebe. 
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Status Aug. 1927 (Verf.): Kdrperlange 167,6 cm. Kraftige Korperkonatitution. 
Form des Schfidels und des Gesichts o. B. Grosster Schadelumfang 54 cm. Hinsicht- 
lich Mundhohle, innere Organe, Lymphdriisen, Skelettsystem und ftussere Genitalien 
o. B. Massige Acrocyanose der Hande und Fiisse. Angedeutetes Salbengesicht. 
Psychisch: Ziemlich dement, apathisch, weinerlich und reizbar. Isst selbst, aber lang- 
sam. Meldet seine Bedurfnisse an, es muss ihm beim Ankleiden geholfen werden. 
Beschaftigt sich etwas mil einfachstem Weben, aber apathisch, ohne nennenswertes 
Interesse. 1st gefugig. Steifer, apathischer, gutmiitiger Gesichtsausdruck mit wenig 
und stereotyper Mimik. 1st zuganglich. Aufmerksamkeit wesentlich herabgesetzt, 
fliichtig. Im allgemeinen recht still und apathisch. Mitunter doch mehr redselig, 
wobei er ein inhaltsloscs, etwas stereotypes Geplapper mit ausgesprochener Per- 
severationstendenz prastiert. Ausgepragte Wortarmut. Aus den spontanen Reden 
des Pat. seien erwahnt: »Doktor brav, Doktor brav», »gut hierherzukommen* usw. 
Die Sprache ist erheblich dysarthrisch. Redet schnell, stotternd, weshalb ziemlich 
schwerverstandlich. Oft ein logoklones Wicderholen von Silben odor Worten, na- 
mentlich zu Beginn eines Satzes. Zuweilen mit explosivem Ausstossen. Die Stimme 
sehr monoton. Kann nur einfache Fragen mit kurzen, diirftigen Satzen benntworten, 
zuweilen agrammatisch. 

Nachsprechen: (ich bin heuer den ganzen Sommer in Lund gewesen) »in Lund 
gewesen*. Reihensprechen: (Wochentage) richtig. (Monate) uherspringt drei und 
verwechselt November und Dezember. (Alphabet) richtig bis T. (Zahlen von 1 ~ 201 
richtig. Kann nur ein paar Satze im Vaterunser. Gegenstandbezeichnen: Mehrere 
einfachere Gegenstande richtig. Priifung auf Praxie: (Winken oder in die Hande 
klatschen) richtig, aber langsam und etwas ungeschickt. Weiss seinen Namen und 
sein Alter, nicht wann er geboren ist, nicht das Jahr jetzt usw. Weiss aber dass es 
Sommer ist. Sagl dass er in Bor&s ist, weiss nicht, wie lange er hier gewesen ist. 
(Von wo bist du?) »auf einer Stelle>. Aut erneucrtes Fragen iteriert er »Rorfts». 
Weiss den Namen seiner Eltern und die von vier jetzt lebenden Geschwistern. (Was 
macht dein Vater?) »aibcitet, arbeitet*. Weiss nicht mit was. Lrinnert sich, dass 
er in der Blindenschule in Vaxjo gewesen ist, aber nicht wann oder wie lange. Kann 
nicht die einfachsten Additions- oder Subtraktionsbeispiele ausrechnen. Bei unmittel- 
barer Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das Optimum dreiziffrige Zahlen. 
Weiss was er heute zu Mittag bekommen hat. Weiss den Namen von mehreren 
seiner hiesigen Kameraden. (Was hast du heute geinacht?) »gewebt habe ich, gewebt 
ich*. Kann keinerlei zusammenhangenden Bericht erstatten. Bringt Jtederholms 
Achtjahrestest (Unterschiedsfragen) fertig, aber gar nicht die Neun-Zehnjahresleste. 
Kann den Inhalt in einer kurzen vorgelesenen Notiz nicht wiedergebrn. Perseveriert 
nur ein paar daraus herausgegriffene Siitze. Keine Halluzinationen oder Wahnvor- 
stellungen nachwcisbar. Keine Katalepsie. Kein Negativismus. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgtoss, reagieren nicht auf Licht. 
Ophthalmoskopisch (siehe unlen), Grobschlagiger Nystagmus. Kranialnerven i. ii. 
o. B. Ausgesprochene Bewegungsarmut und -verlangsamung. Zuweilen ein gewisser 
Bewegungsdrang, wobei er an seinen Spielsachen herumgreift, etwas auf der Bank 
schauckelt usw. Grobe Kraft o. B. Keine sichere Hypertonic. Bei gewissen Unter- 
suchungsgelegenheiten jedoch angedeulet. Kein Klonus, Tremor oder Athetose. Die 
Sensibilitat erscheint einigermassen gut (exakte Priifung unmoglich). F'inger-Nasen- 
Knie-Hacken-Versuche: Die erslen o. B., die letzteren etwas langsam. Diadokokinesis- 
versuch: Langsam und ungeschickt. Sehnenreflexe lebhaft, gleich. Westphals para¬ 
doxes Phanomen ist nicht vorhanden. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski 
neg. Romberg neg. 

Gang: Geht ohne Stiitze, aber auffallend langsam, sehr starr, mit etwas vorn- 
iibergebeugtem Kopf und Oberkorper, ziemlich breitbeinig, mit ziemlich kleinen 
steifen Schritten, adduzierten, massig flektierten Kniegelenken, etwas einwarts ge- 
drehten Fiissen. Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Die Fiisse werden einiger¬ 
massen gut von der IJntcrlage erhoben. Die Arrne sind in der Regel steif flektiert. 
Keine Mitbewegungen. Die ganze Korperhaltung sehr starr. Kann nur ein paar 
Schritte laufen, langsam, breitbeinig, steif mit kleinen kurzen trampelnden Schritten. 
Deutliche Propulsionstendenz. 

4. 4. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhohung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandy ( + ). 1 Zelle. W. R im Liquor neg. 
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27. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren) : Quantitative Lichlperzep- 
tion. Lokalisiert nicht. Gelbblasse Papillen init fadendiinnen Gefas&en. Peripher in 
-den Augenhintergriinden knochenkorperchenartige Pigmentierungen. Nov. 1928: Elek- 
4rische Untersuchung der Muskulalur o. B. 

Marz 1929: Der Zustand d. Pat. hat sich successiv weitcr stark verschlechtert. 
1st bedeutend mchr dement und apathisch, weinerlich und reizbar geworden. Weint 
oft ohne Anlass. Kann mit Nichts beschafligt werden. Sitzt am liebslen. lsst selbst. 
.aber sehr langsam, steif und ungeschiekl. Die Spraehe hat sich weiter verschlechtert. 
Aussert in der Regel nur einzelne Worte, ein stark dvsarthrisehes Stamineln und 
Lallen. Oft Logoklonie. Sehr schwer- oft unverstandlich. Ausgepragte Verbigera- 
tionstendenz. Versteht nur mit Schwierigkeit die einfacbsten Fragen. Befolgt die 
einfachsten Aufforderungen. Uninteressiert tiir die Urngebung. Starrer, sehr stumpier 
Gesichtsausdruck. Weiss nun nicht wie alt er ist. Kann nur ein paar Wochentage 
und ein paar Monate aui'zahlen, die perseveriert werden. Nichts vom Alphabet, nichts 
vom Vaterunser. Weiss keinen Namen seiner Kameraden. Kann nur his (> zahlen. 
sehr langsam und unsieher. Kann die einfachsten Unterschiedsfragen nicht l>eant 
worten. 

Der Gang hat sich successiv verschlechtert, er geht noch immer ohne Stiitze, 
kann sich aber nur iiusserst langsam, steif und unsieher mit kleinen, starren Schritten 
vorwartsschleppen; hat hierbei vorniibergebeugten Kopt und Oberkorper, adduzierte, 
ziemlich stark flektierte Kniegelenke und etwas einwarts gedrehte Fiisse. Erhebt die 
Fiisse ziemlich gut von der Unterlage. Trill mit der ganzen Fusssohle auf. Zuweilen ist 
beim Gang im ganzen Korper ein unregelmassiger, grohschliigiger Tremor vorhanden. 
Bewegt sich wie ein starrer Block. Keine Mitbewegungen. Gibt man ihm einen leichten 
Puff, wild er angstlich, trampelt einige kleine Schritte, knickt hierbei gern mit den 
Beinen und wackelt. Kann unmdglich laufen. Romberg- wackelt. Die grobe Kraft er- 
scheint diffus etwas lierabgesetzt. Muskulatur diflus etwas reduziert. Keine fibrillaren 
Zuckungen. Klektrische Untersuchung: Keine quantitative!! oder qualitative!! Veran- 
derungen. Massige Hypertonic in der Muskulatur von mobilem, rigidem Typus. Kein 
Klonus, Tremor oder Athetose. Noch starker ausgepragte Bewegungsarmut und -ver- 
langsamung. Kranialnerven wie \orher. Sehnen- und Bauchreflexe lebhaft, gleich. 
Westphals paradoxes Phanomcn beiderseits angedeutet. Oppenheim und Babin ski 
neg. Starke Acrocyanose der Hande und Fusse. Deutliches Salbengesicht. 

14. 5. 1929: Mors. Histologisehe Untersuchung des Gchirns, ausgefiihrt von 
Prof. Einar SjOvall* Die Praparale zeigen die tur die juv. amaur. hliotie pathogno- 
monischen Parenchymseranderungen. 

Frequenz epileptischer Anlalle in V. A.. 1928: 1, 1924: 2, 1925: 2, 1929: 15, 
1927: 5, 1928. 7, 1929: 2. 

Robert (V. (Bruder des vorigen). PI- III. Geb. 12. 12. 1912. Aulg. 12. 11. 1928 in 
V. .4. Partus o. B. Begann im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen. Im Alter 
von 5 Jahren successiv einsetzende Starke Abnahme der Sehscharfe, zu Erblindung 
fuhrend, ohne bekannten iitisseren Anlass. Schon vor der Herabsetzung des Sehver- 
mogens psvchisch zurtickgeblieben. 

Status bei der Aufnahine in V. A.: Normale Kdrperentwicklung. Allgemein- 
befinden gut. Spricht kurze Satze. Gute Artikulation. Geht gut. 12. 12. 1923: W. R. im 
Blut neg. 31. 12. 1923: Augenuntersuchung (Augenpol. Lundi: Atrophia nervi optici 
oc. amb. + Retinochorioiditis luetica (V). 22. 1. 1924: Lumbalpunktion: Keine Druck- 
erhohung. Nonne neg. 2 Zellen. W. R. im Liquor neg. August 1927: Sehr sturnpf- 
sinnig. Es geht ilnn schlecht in der 1. Klasse. Weht einfachste Gewebe, schnell, 
nachlassig. Spricht undeutlich. 

Status Aug. 1927 (Verf.): Korpedange 165 cm. Kraftige Kdrperkonstitution. 
Reichliche Korperfiille. In bezug auf Form des Schiideis und Gesichls o. B. Grosster 
Schadelumfang 55 cm. Hinsichtlich Mundhbhle, innere Organe, Lymphdrusen, Ske- 
lettsystem und iiussere Genilalien nichts Bemerkenswertes. Leichte Acrocyanose der 
Hande und Fiisse. Psychisch: Ziemlich apathisch, dement, weinerlich und reizbar. 
Isst selbst. Zieht sich selbst an. Meldet seine Bedtirfnisse an. Recht zugiinglich, 
gefugig und gutiniitig. Weint aber leicht. Stumpfsinniger Gesichtsausdruck. Auf- 
merksamkeit wesentlich herabgesetzt, fluchtig. Sitzt gerne und plaudett fiir sich 
.selbst, ein sehr diirftiges, stereotypes Geplapper mit ausgesprochener Perseverations- 
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tendcnz. Bedeutende Wortarmut. Die Sprache ziemlich dysarthrisch, verwaschcn, 
mitunter stotternd, oft mit fiber stiirz ter Artikulation, wcshalb ziemlich schwerver- 
standlich. Zuweilen Logoklonie. Die Stimine ist sehr monoton. Aus den spontanen 
Redcn des Pat. seien crwahnt: *habe heute gewebt, heute gewebt, heute gewebt; sie 
fahrcn hier mit zwei Pferden, habe sie gestreichelt, sie fahren nur mit einem Pferd 
zuweilen, zuweilen fahren sie mit zwei* usw. Kann nur einfache Fragen beant- 
worten. Die Antworten sind sehr diirftig, wortarm, nicht sclten agrammatisch. 

Nachsprechen: Kiirzere Satze einigermassen. Reihensprechen: (Wochentage) 
richtig. (Monate) »Januar, Februar, Januar, Februar, Marz, April, Mai, Oktober, 
August, Juni, Juli*. (Zahlen 1—20) richtig. Kann nichts vom Alphabet, nur cin paar 
Satze vom Vaterunser, die er vermengt. Gegenstandbezeichnen: mehrero einfache 
Gegenstande richtig. Priifung auf Praxie: (Winken bzw. in die Handc klatschen) 
richtig, aber etwas langsam und sieif. Weiss seinen Nainen und sein Alter, nicht 
wann er geboren ist, nicht Jahr, Mount oder Tag nun. Weiss dass wir Sommer haben, 
weiss wo er ist, sagt dass er drei Jahre hier gewesen ist. Weiss die Namen seiner 
Eltern und Geschwister und seinen Heimatsort. Kann nicht die einfachsten Addi- 
tions- und Subtraklionsbcispiele ausrechncn. Bei uninittelbarer Rcproduktion von 
vorgesagten Zahlen ist das Optimum cine dreiziffrigc Zahl. Weiss was er heute zu 
Mittag bekommen hat. Weiss die Namen mehrerer seiner hiesigen Kameraden. Kann 
die Unterschiedsfragen in Ja;derholms Achtjahrestest beantworten, aber gar nicht die 
Neun- und Zehnjahresteste. Kann keinerlei zusammenhangenden Bericht erstatten. 
Kann nichts liber den Inhalt in einer kurzen vorgelesonen Notiz aussagen. Keine 
Halluzinationen oder Walinvorstellungen nachweisbar. Keine Katalepsic. Kein 
Negativismus. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, reagieren minimal auf 
Licht. Ophthalmoskopisch (siehe unten). Grobschlagigor Nystagmus. Kranialnerven 
im iibrigen ohne Bemerkenswerles. Ausgesprochene Bewegungsarmut und -verlangsa- 
mung. Die grobe Kraft gut. Keine Hypertonic. Kein Klonus, Tremor oder Athe- 
tose. Die Sensibilitat erscheint relutiv gut (exakte Priifung unmoglich). Finger- 
Nasen- und Knie-Hackenversuche o. B. Diadokokinesisvcrsuch: Ziemlich steif und 
ungeschickt. Sehnenreflexe lebhaft, gleich. Westphals paradoxes Phanomen ist nicht 
vorhanden. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski neg. Romberg neg. 

Gang: Geht sehr starr, langsam, mit etwas vornubergebeugtem Kopf und Ober- 
kdrper, recht breitbeinig mit etwas adduzierten und flektierten Kniegelenken, leicht 
einwartsgedrehten Fiissen. Die Arme werden moistens in den Ellbogengelenken steif 
flektiert gehalten ohne Mitbew'cgungen. Die ganze Korperhaltung auffallend starr. 
Schrittlange nicht nennenswert verkurzt. Erhebt die Fiisse ziemlich gut. Tritt mil 
der ganzen Fusssohle auf. Kann einige Schritte laufen, aber sehr steif, langsam, 
breitbeinig, mit ziemlich kleinen, trampelnden Schritten. 

27. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren): Keine quantitative Licht- 
perzeption. Papillen blass mit tadendunnen Gefassen. Peripher in den Augenhinter* 
griinden einzelne knochenkorperchenartige Pigmentierungen. Nov. 1928: Elektrisehe 
Untersuchung der Muskulutur o. B. 

Marz 1929: Der Zustand d. Pat. hat sieh successiv weiter wesentlich verschlech- 
tert. Erheblich dementer, apathischer, mehr weinerlich und reizbar. Kann nun 
nicht nennenswert und nur kurze Zeit mit dem einfachsten Weben beschafligt wer¬ 
den. Isst selbst, aber langsam, steif und ungeschickt. Die Sprache ist wesentlich 
schlechter, ausserst dysarthrisch, stollernd, stossend, oft Logoklonie, gern in iiber- 
stiirzte Artikulation iibergehend. Hierdurch oft schwer- bis unverstandlich. Perse- 
veriert oft stereotyp Worte oder kurze Satze. Befolgt die einfachsten Aufforderungen. 
Weiss nicht wie alt er ist, nicht wo er ist. Kann keine Unterschiedsfragen beant¬ 
worten. Gang allmahlich verschlechtert. Kann ohne Sliitze gehen, aber nur sehr 
langsam, starr und ungeschickt mit steif vorniibergebeugtem Kopf und Oberkorper, 
adduzierten und flektierten Kniegelenken. Geht mit kleinen, steifen Schritten, ziemlich 
breitbeinig. Erhebt die Fiisse wenig von der Unterlage. Tritt mit der ganzen Fuss- 
sohle auf. Bewegt sich wie ein starrer Block. Beim Versuch zu laufen trampelt er 
einige kleine, steife Schritte, die ihn nur unbedeutend weiter bringen. Auf einen Puff 
hin will er nach vorne fallen. Romberg neg. Kranialnerven wie friiher. Noch star¬ 
ker ausgesprochene Bewegungsarmut und -verlangsamung. Die grobe Kraft ziemlich 
gut. Inkonstantc Hypcrtonie von rigidem Typus in der Muskulatur. Kein Klonus, 
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Tremor Oder Athetose. Reflexe wie friiher. Starke Acrocy ariose der Hande und 
Fiisse. Salbengesicht. 

3. 1. 1930. lleute ein epileptischer Anfall mit Bcwusstlosigkeit und Krampf- 
zuckungcn. 

Lennart G. (Bruder des vorigen). S I—II, F III. Geb. 27. 5. 1899. Auf. 20. 8. 1908 
in der Blindenschule Vaxjo. Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum 5 
Lebensjabr, da allmahlieh einsetzende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung 
fuhrend, ohne bekannte aussere Ursaehe wahrgenommen wurde. Fat. l>esuehte am 17. 3. 
1900 Prof. G. AhlstrGm: Atrophia nervi optici oc. amb. Die Papillen atrophisch, nicht 
scharf bcgrenzt. Die Gefassc fadcndunn. Der Augengrund etwas fein getiipfelt, toil- 
weise wie bei bereditarer Lues. Nystagmus. Visus kaum Leitsehvermdgen. — Augen- 
diagnose in der Blindenschule zu Vaxjo: Retinocliorioiditis oc. amb. Wurde von dort 
am 6 . 0. 1913 wegen Unvermogens sich den Unterrioht zugute zu machen nachhause 
cntlassen. Starb dort am 24. 5. 1923. »Epilepsia*. 

Katamnestisch: Seit einem Alter von 14—15 Jahren epileptische Anfalle mit 
Bewrusstlosigkcit und generellen Krampfzuckungen. Frogredierende psychische Ver- 
schlechterung his zu tiefer Verblodung. Die Sprache allmahlieh vcrschleehtert bis 
schliesslich das Sprachvermogen verschwunden ist. Frogredierende typische Gang- 
storung bis zu Unvormbgen zu gehen und zu stehen. Das letzte Lebensjabr starker 
Marasmus. Musste da gefiittert und mit Allem geliolfen \\erden. Jahrlich mebrere 
epileptische Anfalle. 

Anni G. (Schwesler des vorigen). S I, F II—III. Geb. 20. 2. 1905. Aufg. 21. 10. 1915 
in I). S. S. Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum Alter von 5 Jahren, 
da successiv eintretende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fuhrend, ohne 
bekannte aussere Ursaehe beobachtet wurde. Wurde am 23. 8. 1912 in die Blinden¬ 
schule zu Vaxjo aufgcnommen, von wo sic am 10: 0. 1915 wegen Unvermogens sich 
den Unlerricht zugutezumachen cntlassen worden ist. Dortig^ Augendiagnose: Retino- 
chorioiditis oc. amb. -f Atrophia nervi optici oc. amb. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S. Besitzt Leilsehvermogen. Soinatisch- 
neurologisch nichts Bemerkenswertes. (iute Artikulation. Ililft sich selbst. Zu- 
weilen etwas unruhig mit nervosen Bewegungen. Gesichtsausdmck rege. Liest Blin- 
denschrift. Addierl und subtrahiert im Zahlengebiet 1—50. Gest. 3. 8. 1920. 

Katamnestisch: Die letzten Jahre apathischer, die Sprache wurde stossend, ver- 
waschen. 

Elm G. (Schwester der vorigen). S I, P II—III. Geb. 23. 4. 1909. Aufg. 9. 9. 1919 
in /). S. S. Normale Entwicklung bis zum 0. Lebensjahr, wo sich allmahlieh eintretende 
starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fuhrend, ohne bekannte aussere Ursaehe 
einstellte. Wurde am 30. 8. 1918 in die Blindenschule zu Vaxjo aufgenommen, musste 
aber von dort wegen Unvermogens sich den Unterricht zugutezumachen im Sept. 
1919 cntlassen werden. Dortige Augendiagnose: Atrophia nervi optici. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Fast blind. Somatisch-neurologiseh nichts 
Bemerkenswertes. Psvchisch: Recht aufgeweckt und interessiert. Gest. am 15. 6. 1922. 


FA MI LIE 5. 

Die Vatersmutter und die Muttersmutter des Prob . waren Schwcstern. 

Vater d. Prob.: Dorfsteinhaucr, 41 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthal- 
moskopisch o. B. Lues wird verneint. (Verf.). 

Mutter d. Prob.: 45 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Hat einen Abort gehabt. (Verf.). 

Bruder d. Prob., Ludvig, 14 Jahre. Aufg, am 31. 8. 1922 in die Taubstummen- 
schule in Vanersborg. Taub seit dem Alter von 1 Vs Jahren. Vollstandig taub. Mittel- 
massige Begabung. Kein Sprachvermogen bei der Aufnahme in die Schule. 

Ein Bruder des Vatersvaters d. Prob., Amandus, geb. 23. 2. 1871. Laut Angaben 
des Pfarramtes »gelinde epileptische. Kann sich nicht versorgen. 

Dieser Amandus hat einen Sohn, der in der Kindheit »epileptische Anfalle» hatte. 
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Eine Schwester der Mutter des Vatersvaters des Prob., Amalia, geb. 9. 10. 1840, 
gest. 10. 3. 1917, war »lange gcisteskrank». Ihr Mann: »sehr einfaltig*. Diese beiden 
batten flinf Kinder, von diesen Hilnia, 52 Jahre, gcisteskrank. Naheres unbekannt. 
Olof, 59 Jahre, in der Irrenanstalt zu Vanersborg 1924—1926 gepflegt: Psychotisch 
seit dem 50. Jahr mit hypochondrischen und paranoiden, barocken WahnvorsteL 
lungen. Sagte dass es nur einen hnlben Meter von seinen Darmen iibrig hattc, glaubte 
sich von der schwedischen Flotte verfolgl. Unftihig zu arbeiten, zuweilen impulsiv. 
Autistisch. Affektive Verblddung. Diagnose: Dementia praecox. 

Ein Halbbruder des Vaters des Vatersvaters des Prob., Carl, geb. 24. 10. 1822. 
Laut H. L. 1848—1855 »schwachsinnig». 

Vilhelm H. P. I—III. Geb. 14. 8. 1910. Aufg. 15. 6. 1922 in /). S. S., iiberfuhrt Okt. 
1922 nach V. A. Partus o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gchen und zu sprechen 
und entwickeltc sich im iibrigen normal bis zum 5. Lebensjahr, wo suceessiv cinset- 
zende starke Abnalime der Sehkraft, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere 
Ursache wahrgenommen wurde. 1st eine zeitlang in die Kleinkinderschule gegangen. 
Wurde am 24. 8. 1921 in Tomteboda aiiigenommen, von wo er am 30. 6. 1922 wegen 
Unvermogens sich den Unterricht zugutezumaclien entlassen wurde. Dortige Augen- 
diagnose (Doz. E. Foksmakk): Retinochorioiditis oc. amb. Schnupftabakahnliches 
Pigment liber den ganzen Fundus. Visus oc. sin. — quantitative Lichtperzeption; oc. 
dxtr. = Handbewegungen. Seit dem Friihjahr 1922 typische epileptische Anfallc mit 
Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen. 

Status bei der Aufnahme in 1). S. S.: Krai tiger Korperbau, Allgeineinbefinden 
gut. Korperfulle, Haut, Muskulatur, innere Organe o. B. Gehor gut. Sprechver- 
mogen gut. Drtickt sich in Satzen aus. Neurologisch i. ii. o. B. Hilft sich selbst, ist 
ruhig, gefiigig, ausdauernd. Recht gute Auffassung von Personen, Gegenstanden und 
Ereignissen in der Umgebung, von Anreden, Zeit und Baum. Aufmerksamkeit un* 
bestandig. Gedachtnis und Denkvermogen herabgesetzt. Kann sich iiber die Verhalt- 
nisse in seinem Heim usw. formell klar und zusammenhangend aussern. Doch keine 
langeren Berichte. Nicht unfahig sich abstrakte Begriffe anzueignen. Scheint recht 
praktisch zu sein. 14. 2.1923: W. R. im Blut neg. Augenuntersuchung (Augenpol. Lund): 
Chorioiditis oc. amb. Juli 1927: Seit dem Friihjahr 1926 stumpfsinniger als zuvor. Be- 
ginnt schlechter zu gehen, mit kleinen schleppenden Schritten. Spricht schlechter, 
stotfert. Steife Hallung und Maskengesicht. Es geht ihm in der Schule schlechter. 
Schlechtes Gedachtnis. Unberechenbares Gemiit. 

Status Juli 1927 (Verf.): Kdrperliinge 159,5 cm. Kriiftige Korperkonstitution, 
Allgemeinzustand gut. Form des Schadels und Gesiclits o. B. Grbsster Scliadel- 
umfang 53 cm. Hinsichtlich Mundhbhle, innere Organe, Lymphdriisen, Skelettsystem 
und aussere Genitalien o. B. Miissige Acrocyanose der Haude und Fiisse. Psyciiiscli: 
Macht einen recht apathischen, demen ten Eindruck. Reizbar und eigensinnig. Hilft 
sich selbst. Spielt etwas. Stumplsinnigev, steifer Gesichtsausdruck mit wenig und 
stereotyper Mimik. Recht zugangfich. Aufmerksamkeit herabgesetzt, fluchtig. Oft 
Rededrang, wobei er ein stereotypes, diirftiges, ziemlich inhaltsloses Geplapper mit 
ausgesprochener Perseverationstendenz prastiert. Auffallende Wortarmut. Aus den 
spontanen Reden des Pat. seien erwahnt: »heute auch getischlert», w f as einigemale 
iteriert wird. Darauf »Teppicb auch, Hemd auch, Papa ist Uhrmacher, siebzehn 
Jahre werde ich, siebzehn Jahre werde ich, weben kann ich, weben kann ich» usw. 
Die Sprache des Pat. ist ziemlich dysarthrisch, schnell, stotfernd, stossend, oft in 
eine ubcrstiirzte Artikulation iibergehend. Recht oft Logoklonie. Die Stimme ist 
monoton. Kann nur die einfachsten Fragen mit kurzen, diirftigen Satzen, oft nur 
mit ein paar Worten, beantworten, zuweilen agvammatisch. 

Nachsprechen ^ich bin in Lund den ganzen Sommer gewesen) »ich bin den 
ganzen Sommer gewesen, Sommer». Reihensprcchen (Wochentage), lasst Dienslag 
aus. ( Monate ), kann nur ein paar. ( Ziihlcn 1 —20) richfig. (Alphabet) »a, b, c, 
0, 4, 5, 6, 34, 56». Kann gar nichts vom Vaterunser. Gegenstandbezeichnen: Mehrere 
einfachere Gegenstande nchtig. Weiss semen Xiamen und sein Alter , nicht wann er 
geboren ist, nicht Jahreszahl, Monat odor Tag jetzt. Raumorientiert, weiss aber nicht 
wie lange er hier gewesen ist. Weiss den Namen seines Heimatsortes, seiner Eltern 
sowie drei seiner Geschwister und einiger seiner Mitpatienten. Kann nicht die ein¬ 
fachsten Additions- und Subtraktionsbeispiele ausrechnen. Bei unmittelbarer Repro- 
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duktion vorgesagter Zahlen ist das Optimum eine dreiziffrige Zahl. Weiss was er 
heute zu Mittag bekommon hat. (Unterschied zwischen Schmetlerling und Fliege) 
»der eine kleiner*. (Glas und Holz) »Baum ist grosser*. Kann die Neun- und Zehn- 
jahresteste gar nicht fertig bringen. Kann keinerlei zusammcnhangcnde Berichte 
abslatten, gar nicht iiber den Inhalt in einer kurzen vorgelescnen Notiz berichten. 
Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen nachweisbar. Koine Katalepsie. Kein 
Negativisinus. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, rcagieren triige auf Licht. 
Ophlhalmoskopisch (siehe unten). Grobschlagiger Nystagmus. Strabismus diverg. 
oc. sin. In bezug auf Kranialnerven i. u. o. B. Zuweilen ein gewisser Bewegungs- 
drang, wobei er an seinen Spielsachen herumgreift, mil den Handen schlagt, stainpft 
usw. Grobe Kraft o. B. Angedeutete mobile Hypertonic in der Muskulatur von 
rigidem Typus, doch inkonstant. Kein Klonus, Tremor oder Athetose. Die Sensi- 
bilitat erscheint einigermassen gut. (Exakle Prufung nicht moglich). Finger-Nasen- 
und Knie-Hackenversuche o. B. Diadokokinesisversuch: Ziemlich langsam und unge- 
schickt. Sehnenreflexe lehhaft, gleich. Westphals paradoxes Phanomen ist nicht vor- 
handen. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski neg. Romberg neg. 

Gang: Gcht ohne Stiitze, sehr steif und langsam mit starrem, etwas vornuher- 
gebeuglem Kopf und Oberkorper, recht kleinen, steifen Schritten, etwas breilbcinig, 
adduzierten, massig flektierten Kniegelenken, etwas einwarts gedrehten Fiissen. Die 
Fusse werden recht wenig von der Unterlage erhoben. Trill mit der ganzen Fusssohle 
auf. Die Anne werden gewohnlich steif flektiert gehalten. Keine Mitbewegungcn. 
Die ganzc Kdrperhaltung sehr starr. Kann etwas laufen, sehr steif, langsam und breit- 
beinig, mit kleinen trampelnden Schritten. Kann nicht einmal wenn man ihn mit 
beiden Handen erfasst in anderer Weise als hier geschildert gehen. 

16. 4. 1928. Lumbalpunktion: Keine Drucksteigerung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandy neg. 1 Zelle. W. R. ini Liquor neg. 

22. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rqsenc.REnI : Quantitative Lichtper- 
zeption? Lokalisiert nicht. Graublasse Papillen mit dunnen Getassen sowie peripher 
in den Augenhintergrunden knochenkorperchenartige Pigmentierungen. Nov. 1928. 
Elektrische Untersuchung der Muskulatur o. B. 

April 1929: Der Zustand des Pat. hat sich a llmahlich weiter stark verschlechtert. 
Sehr stumpfsinnig. dement, reizbar und weinerlieh. Wenig Interesse fiir die Um- 
gehung. Kann mil nichts beschaftigt werden. Sitzt gerne gleichgiiltig. Recht oft 
Zwangslachen und Zwangsweinen. Isst selbst, aber steif, langsam und ungeschickt. 
Kami sich nicht selbst anziehen. Die Sprache suceessiv stark verschlechtert, hoch- 
gradig dysarthrisch, stotternd. lallend, oft mit logoklonem Wiederholen von Silben 
oder Worten, gern in iiherstiirzte Artikulation iibergehend, wodurch in bohem Grade 
sehwer- oft unverstandlich. Stark hervortretende Wortarmut. Recht oft Rededrang, 
ein ausserordentlicli stereotypes Iterieren von einzelnen Worten oder kurzen Satzen. 
Aufmerksamkeit stark vermindert. Weiss seinen Nxinen. knnn aber ansonftte n kaum 
eine adequate Antwort geben. Weiss nun nicht wie alt er ist, nicht wo er sich be- 
findet, nicht was er heute zu Mittag bekommen hat, keine Namen seiner Mitpalienten. 

Der Gang des weiteren suceessiv stark verschlechtert. Geht ausserst langsam, 
starr und ungeschickt. Kann doch ohne Stiitze gehen. Schleppt sich mit sehr kleinen, 
steifen und unsicheren Schritten, zuweilen in Scitenrichtung, ziemlich breitbeinig, mit 
starr vornubergebeugtem Kopf und Oberkorper, adduzierlon, ziemlich stark flektier¬ 
ten Kniegelenken dahin. Die Fusse werden nur minimal von der Unterlage erhoben. 
Tritt mil der ganzen Fusssohle auf. Die ganze Kdrperhaltung ausserordentlicli steif, 
bewegt sich wie eine starre Masse. Wirkt angsltich und unsicher wenn er gehen soil, 
sleht gerne eine Weile und trampeltauf der gleichen Stelle, hevor er in Gang kommt, 
wobei er mitunter einige wackelnde Bewegungen mit dem Oberkorper ausfiihrt. Hier- 
bei im ganzen Korper oft ein unregelmassiger, grobschlagiger Tremor. Knickt zuweilen 
stark mit den Beinen, will zu Boden sinken. Kann unmoglich laufen. Wackelt mit ein 
paar kleinen, trampelnden Schritten nach vou\ wenn man ihm einen leichten Puff gibt. 
Mitunter fallt er hierbei un i. Romberg neg. Bei gewisson Gelcgenheiten doch angedeutet 
posiiiv. Kranialnerven wie friihcr. Die grobe Kraft recht gut. Elektrische Untersuchung 
o. B. Massige mobile Hypertonie in der Muskulatur von rigidem Typus. Kein Klonus, 
Tremor oder Athetose. Noch starker ausgesprochene Bcwegungsarmut und -ver- 
langsamung. Zuweilen jedoch Bewegungsdrang mit iterativem Umhergreifen, Krat- 
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zen, unregelmassigen Bewegungen. Sehnen- und Bauchreflexe wie fruher. West- 
phals paradoxes Phanomen zuweilen pos. bilat. Oppenheim und Babinski neg. Starke 
Acrocyanose der Hande und Fiisse. Deutliches Salbengesicht. 

20. 11. 1929: Weitere Verschlechterung. Kann aber noch immer ohne Unterstiit- 
zung gehen, obgleich nur mit grosster Schwierigkeit. Fortschreitende Verblodung. — 
Hirnpunktion. Histologische Untersuchung des Punktates ausgefiihrt von Prof. Einar 
SjOvall: Das Praparat zeigt die fur die juv. amaur. Idiotie pathognomonischen Paren- 
chymveranderungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1923: 7, 1924: 11, 1925: 13, 1926: 16, 
1927: 25, 1928: 19, 1929: 23. 

Erik //. P I—III. Geb. 20. 5. 1916. Aufg. 17. 8. 1926 in V. A. Partus o. B. Lernte 
in gewohnlichem Alter zu gehen und zu sprechon und entwickelte sich im iibrigen nor¬ 
mal bis zum 5. Lebensjahr, da eine allmahlich einsetzende starke Abnahme der Seh- 
kraft, zu Erblindung fuhrend, ohne bekannten ausseren Anlass beobaehtet wurde. 
Seit deni Alter von 6 Jahren epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen 
Krampfzuckungen. 

Status bei der Aufnahme in V. A.: Korperlange 123 cm. Somatisch o. B. Arli- 
kulaiion undeullich. Keine Paresen. Keflexe o. B. Geht gut. Romberg neg. W. R. 
im Blut neg Augenuntersuchung (Augenpol. Lund): Visus oe. amb. =- undeutliches 
Wahrnehmen? keine sicheren ophthalmoskopischen Veranderungen. 

Status Juni 1927 (Verf.): Allgemeinzustand gut. Form des Sell a dels und Ge- 
sichtes o. B. mit Ausnahme eines ziemlich kleinen Kopfes. Grosster Schadelumfang 
50 cm. In bezug auf Mundhohle, innere Organe, Haut, Lymphdriisen, Skeletlsystem 
und aussere Genitalien nichts Bemerkenswertes. Psychiscli: Recht zuruckgeblicben. 
Doch ziemlich aufgeweckt und lebhaft. Zuganglich und gesprachig. Von der Um- 
gebung interessiert. Hilfl sich mit allem selbst. Spielt viel und gern. Die Sprache 
leicht dysarthrisch, zuweilen stotternd. Driiekt sich in kurzen, diirfligen Satzen aus. 
Nachsprcchen: (ich bin heuer den ganzen Sommer bier gewesen) »ich bin hier 
gewesen*. Gegenstandbezeichnen: o. B. Reihensprechon: (Wochentage) lasst Don- 
nerstag und Samstag aus. Kann die Namen einiger Monaten nicht. Kein Alphabet. 
Liest den Vaterunser richtig auf. Priifung auf Praxie: (Winken bzw. in die Hande 
klatschen) o. B. Weiss seinen Namen und sein Alter, nicht wann er geboren ist, 
nicht die jetzige Jahreszahl, Monat oder Tag, weiss aber dass es Sommer ist. Weiss 
wo er ist. Weiss die Namen seiner Eltern, vier seiner Geschwister und mehrere seiner 
Kameraden sowie seinen Heimatsort. Kann gar nicht zahlen. Weiss ivas er heute 
zu Mittag bekommen hat. Bei unmiltelbarer Reproduktion von vorgesagten Zahlen 
ist das Optimum eine dreiziffrige Zahl. Kann in kurzen diirftigen Satzen einiger- 
massen angeben was er im Laufe des Tages gemacht hat. Kann Ja;derholms 8—9 
Jahresteste gar nicht fertig bringen. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen. 
Keine Katalepsie. Kein Negativismus. Neurologisch: Pupillen rund, inittelweit, gleicli- 
gross, reagieren auf Licht, obgleich etwas trager als normal. Leichter, feinschlagiger 
Nystagmus. Kranialnerven im iibrigen o. B. Motilitat, Sensibilitat und Reflexe o. B. 
Keine Ataxie. Keine Hypertonie oder Klonus. Kein Tremor und keine Athetose. 
Romberg neg. Der Gang o. B. 

31. 3. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren): Visus oc. amb. = quanti¬ 
tative Lichtperzeption, lokalisiert aber nicht. Papillen schmutziggelb blass, die Ge- 
fasse diinn. Der ganze Augengrund reichlich pigmentiert, doch nicht mit fiir Retinitis 
pigmentosa typischer Anordnung. 

April 1929. Stumpfsinniger und reizbar. Kann mit keinem Unterricht mitfolgen. 
Die Sprache mehr verwaschen, stotternd; langere Worter recht unverstandlich. Beim 
Gang auffallend steife Korperhaltung. Neurologisch im iibrigen wie fruher. 

Frequenz epileptischer Anf&lle in V. A.: 1926: 8, 1927: 14, 1928: 23, 1929: 41. 

Birger H . (Bruder des vorigen). P I—III. Geb. 9. 12. 1917. Aufg. 17. 8. 1926 in V. A. 
Partus o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen und entwickelte 
sich im iibrigen normal bis zum 5. Lebensjahr, wo successiv auftretende starke Ab¬ 
nahme der Sehkraft, zu Erblindung fuhrend, ohne bekannten ausseren Anlass beob- 
achtet wurde. Seit dem 6. Lebensjahr typische epileptische Anf&lle mit Bewusstlosig¬ 
keit und generellen Krampfzuckungen. 
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Status bei der Aufnalime in V. A.: Kleiner Wuchs. Korperlange 117 cm. All- 
gemeinzustund gut. Innere Organe o. B. Fasst Personen gut auf. Weiss keine 
Wochentage oder wo er ist. Kann erw&hnen was geschehen ist und was er gemacht 
hat. Spricht in kurzen Satzen mit undeutlicher Artikulation. Hilft sich selbst. (iehdr 
o. B. Keine Paresen. Roflexe o. B. Gcht gut. Romberg neg. W. R. im Blut neg. 
Augcnuntersuchung (Augenpol. Lund): Visus oc. dxtr. = Fingerzahlen */sr—1 m, oe. 
sin. Fingerzahlen J /io m. Keine sicheren ophthalmoskopisclien Veranderungen. 

Status Juni 1927 (Verb): Korperlange 123 cm. Allgemeinbcfinden gut. Form 
des Schadels und Gesichts o. B. ini! Ausnahnie eines ziemlich kleinen Kopfes. Grosster 
Schadolumfang 51 cm. Hinsichllich Mundhohle, innere Organe, Lymphdrusen, Ske- 
lettsystem, Haul und aussere Genitalien o. B. Psychisch zuriickgeblieben. Doch recht 
aufgeweckt und aufmerksam, lebhaft und gesprachig. Hilft sich mit allcm selbst. 
Spielen vergnugt ihn. Kunn mit kurzen Satzen berichten was er wiihrend des Tages 
gemacht hat. Die Sprache etwas dysarthrisch, be>onders bei langeren Wortern. Weis** 
Narnen und Alter, weiss wo er is! und wie lange er bier gewesen ist. Weiss die 
Namen seiner Eltern und Geschwisler, mehrerer seiner Kameraden, seinen Heimats- 
ort. Weiss die Wochentage, nichl die Monate. Sagt den Vaterunser richtig her. 
Kann nich! zahlen. Bei unmittelbarer Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das 
Optimum cine dreiziffrige Zahl. Kann Ja'derholms 8-9 Jahresteste gar nicht fertig- 
bringen. Keine llalluzinationen oder Wahnvorstellungen. Keine Katalepsie, kein 
Negativismus, kein Apraxic. Neurologisch: Pupillcn rund, mittelweit, gleichgross, 
reagiert o. B. Fein.selllagiger Nystagmus. Kranialnerven o. B. Molilitat, Sensibilitat, 
Roflexe o. B. Keine Hypertonic, kein Klonus oder Tremor. Keine Ataxic. Romberg 
neg. Der Gang o. B. 

14. 1. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren) : Papillen und Gefasse ohne 
siehere Veranderungen. In der Peripherie unbedeutende Pigmentanomalien. 

April 1929. Die Sprache melir dysarthrisch. Reizbar und eigensinnig. Hat in 
der Schule nirhts lernen kdnnen. Neurologisch wie friiher. 

6. 3. 1939. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren): Visus oc. ami). = quanti¬ 
tative Lichtpeizeption. Lokalisiert unsicher. Blasse Papillen. Fadendunne Gefasse 
In der Peripherie knochenkorperchenartige Pignientierungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1927: 7, 1928: 17, 1929: 29. 

FAM1L1E 6. 

Die Muttersmulter des Voters und die Mutter des Muttersvaters des Prob. umren 
Geschwister. 

Die Vatersmutter der Muttersmutter und der Voter der Mutter der Muttersmutter 
des. Prob. umren Geschwisler. 

Vater des Prob.: Landwirt, 53 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthal- 
mologisch o. B. Lues wird verneint. (Verf.). 

Mutter des Prob.* 50 Jahre. Wurde in der Irrenanstalt zu Lund vom 3. 2. 1927 
—18. 8. 1928 gepflegt: Psychotisch seit deni 47. Lebensjahr mit zunehinender Angst, 
Versiindigungsideen, suicide und homicide ldeen. Versuchte ihren jimgsten Sohn in 
einem Bassin zu ertranken. Gehemmt, mit einem Kinschlag von Konfusion. Hnrtc 
zeitweise »Stimmcn», die sagten, das£ ihre Kinder Fnzucht betrieben haben. dass sie 
venerisch angesleckt scion usw. Neurologisch und ophthahnologisch o. B. W. R. im 
Blut neg. Wurde als ge.sund entlassen. Diagnose: Prasenile manisch-depressive 
Psychose. 

Der Muttersvater des Pro!)., Trinker. 

Fine Zwillingsschwester der Mullersmutler des Prob. hatte funf Kinder, von 
denen zwei epileptische Anfalle seit ihrein 17. 20. Lebensjahr batten. Der cine starb 

im Alter von 50 Jahren. Hatte jahrlich wiederkehrende Anfalle bis zu seinem Tode. 
Nicht asyliert. Der zweile hatte durch 20—30 Jahre hindurch jahrlich wiederkeh¬ 
rende Anfalle, ist aber jetzt seit mehreren Jahren frei von sole hen. Nicht asyliert. 

Guiinar /. P I—III. Geb. 23. 9. 1914. Aufg. 18. 8. 1923 in V. A. Partus o. B. 
Lernte in normalem Alter zu gehen und zu spreohen und entwickelte sich i. ii. normal 
bis zum 7. Lebensjahr, wo allm&hlich eintretende Starke Abnahme der Sehkraft, zu Er- 
blindung ffthrend, ohne bekannten ausseren Anlass wahrgenommen wurde. Seit der 
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gleichen Zeit typische epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellcn Krompf- 
zuckungen. 

Status bei der Aufnahme in V. A.: Normale Korperentwicklung. Cor etwas ver- 
grossert, systolisches Gerausch an der Spilze. Innere Organe i. ii. o. B. 1st ruing 
und brav. Ansprechender, verstandiger Gesichtsausdruck. Hilft sich selbst. Hal 
gutes Auffassungsvermogen und beantworlet Fragen. Spruche o. B. Kann ailerlet 
ausrichten. W. R. im Blut neg. Gehor o. B. Motilitat und Roflexe o. B. Augen- 
untersuchung (Augenpol., Lund): Atrophia nervi optiei. Aug. 1927: Hat sich am 
ehesten verschlechtert, am Lernen uninteressiert, hat in der Schule nicht viel gelcrnt. 

Status im Sept. 1927 (Verf.): Kdrperlange 150,4 cm. Allgemeinzustand gut. 
Beziiglich Form des Schadels und Gesichtes o. B. Grosster Schadelumlang 
53 cm. Cor wie friiher. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Skeleltsystem* 
Lymphdriisen und aussere Genitaiien o. B. Massige Acrocyanose der liiinde und 
Fiisse. Psychisch: Macht einen ziemlich dementen Kindruck. Hilft s ^ s t* 

Spielt etwas. Jahzornig, reizbar, eigensinnig. Apathisoher, sfeiler Gesichtsausdruck 
mit relativ wenig und stereotyper Mimik. Aufmerksamkeit ziemlich herabgesetzt, 
fliichtig. Recht zuganglich. Plaudert gern mit sich selbst, ein ziemlich inhaltsloses, 
stereotypes Geplapper mit deutlicher Perseverationstondenz. Ausgesprochene Wort 
armut. Die Sprache recht dysarthrisch, stotternd, stossond, zuweilen mit logoklonem 
Wiederholen von Worten oder Silben, besonders zu Beginn eines Satzes, darauf in 
eitie iiberstiirzte Artikulation ubergehend. Die Stimme monoton. Kann nur schr ein- 
fache Fragen beantworlen, wortarm und diirflig, recht oft agrammatisch. 

Nachsprechen: (ich bin in Lund den ganzen Sommer gewesen) Gch bin den 
ganzen Sommer gevvesen, Sommer*. Reihensprecben: (Wochentage) rich tig, (Monate) 
iiberspringt mehrere. (Zalilen 1—20) ricbtig. (Alphabet), kann gar niehts, auch nicht 
wenn Buehstaben vorgesagt wcrden. (iar nichls vom Vaterunser. Gegenstandbezoich- 
nen: mehrere einfachere Gogenstande ricbtig. Priilung auf Praxie: (Winken bzw. in 
die Hande klatschcn) ricbtig, aber etwas steit. Pat. weiss seinen Namen und sein 
Alter, nicht wann er geboren ist, nicht Jahrzahl, Monat und Tag jetzt. 1st raum- 
orientiert, weiss nicht wie lange er hier gewesen ist. Kann die Namen seiner El tern 
und Geschwistcr angeben sowie, wenngleieh dfirftig, fiber die Verhaltnissc zuhause 
berichten. Weiss die Namen von m eh reran Mitpatienten. Weiss was er heule zu 
Mittag bekommen hat. Kami nicht die einfacbsten Additions- und Subtraktionshci- 
spiele ausreehnen. Bei unmittelburc r Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das 
Optimum cine dreizilirige Zahl. (tlnterschied zwischen Sebmetterling und Fliege) 
»Sehmetterling ist grosser*. (Glas und Holz) »Holz». (Papier und Pappe) »Pappc*. 
Kami Jiederholms 9 und 10 Jahresteste nicht fertig bringcn. Kann den Inhalt in 
einer kurzen vorgelesencn Noliz nicht zusammenhangend wicdergebcn Keine Hallu- 
zinationen und Wahnvorstellungcn nachweisbar. Koine Kataiepsie. Kein Nega¬ 
tivism us. 

Neurologisch: Pupillen rund, miltelweit, gleichgross, reagieren trage aut Licht. 
Ophthalmoskopisch (siehe unten). Leichter Strabismus di\erg. Grobschliigiger Ny¬ 
stagmus. Kranialnerven i. fi. o. B. Auffallende Bewegungsarmut und -\erlangsamung. 
Grobe Kraft o. B. Keine Hypertonie. Kein Klonus oder Tremor, keine Athetoso. 
Sensibility ziemlich gut. Keine Ataxie. Sehnenreflexe lebhaft gleich. Buuchreflexe 
o. B. Oppenheim und Babinski neg. Homberg neg. 

Gang: Bewegt sich mil auffallend steifer, leicht vorgebeugter Korperhaltung, 
langsam mit ziemlich kleinen, starren Seliritten, etwas breitbeinig mit leicht flektier- 
ten Kniegelenken und einwarts gedrehten Fiissen. Die Anne in der Regel starr flek- 
tiert, ohne Milbewegungen. 

20. 4. 1928. Lumbalpunklion: Keine Druckerhohung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandy (-+■). 2 Zellen. W. R. im Liquor neg. 

12. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengken): Wahrscheinlich quanti¬ 
tative Lichtperzeption. Kleinere Trubungen in der hinteren Linsenkapsel des Auges. 
Papillen sebr blass, die Gefasse dfinn. Die Augenhintergrunde wie bei Retinitis pig¬ 
mentosa pigmenliert (Knochenkorpuskeln). 

Marz 1929. Der Zusiand hat sich successiv weiter wescntlich verschlechtert. 
Stark crhohte Demenz, weinerlich und reizbar. Zuweilen jahzornig und impulsiv! 
Interessiert sich wenig fur die Umgebung. Kann nun mit niehts beschafligt werden! 
Sitzt am liebsten interessclos und apathisch auf gleicher Slelle. Isst selbst, aber 
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langsam, steif und ungeschickt. Muss beim Anziehen geholfen werden. Sprache 
stark verschlechtert, hochgradig dysarthrisch, stotternd, schnell, oft mit logoklonen 
Wiederholungen, weshalb in hoheni Grade sehwer- oft unvorstiindlich. Ausgospro- 
chene Wortarmut. Starke Perseverationstcndenz, kami lange Zeiten das gleiche Wort 
oder kurze Salze iterieren. Ofl Rededrang, stereotvp, wenig zusummenhangend. 
oft agramniatisch. Starrer, stumpier, niaskenahnlicher Gesichtsausdruck. Mi tun tor 
Zwangslachen und Zwangsweinen. Kami nur wenige dor einfachsten Fragen beant- 
worten, moistens nur mit einem oder ein paar Worten. Recht zuganglich, bofolgt 
einfache Aufforderungen. Weiss seinen Namen, nicht sein Alter, weiss aber wo or 
ist. Weiss die Vornamen ein paar seiner Mitpatienten. Weiss nicht seiche Jaluos- 
zeit es ist. (Ist es lustig bier zu sein‘>) »i.st es*. (Hast du oft Anfalle‘>) >luibo ioh. 
Pulver bekomme ich auch». Benennt einfachere Gegcnslande riohtig. Koine Hallu- 
zinationen oder Wahnvorstellungen nachwcisbar. Koine Katalepsie. Zuwoilen wider- 
spenslig. 

Dor Gang hat sieh alimahlieh stark verschlechtert. Kami doch ohno Stii(z° 
gehen, aber aussersl steif, langsam und ungeschickt, mit starr vorniibergebeiigloni 
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Kopf und Oborkbrpor, kloinen, steifon Schritton, gorn otwas hreitbeinig, mit recht 
stark floktierton, miissig adduzierton Kniegelonken. Erhebt die Fiisse \senig \on dei 
llnterlago. Tritt mit dor ganzon Fusssohle auf. Wirkt beim Gehen oil unsieher, steht oft 
und trampelt eiiie Woilo auf dor gloichen Stelle, bovor or in Gang koinmt. Dio Anne 
starr flcktiert ohno Mitbewogungen. Die gauze Korperhaltung ausserordentlich steit, 
bowegt sieh wie ein Stuck Holz. Kami nicht — aueh nicht wonn man ilin an beiden 
Handen halt - auf andere als oben goschilderto Woise gehen. Kami iinmdglich laufon. 
Wackelt auf oinen leichton Puff nut ein paar kloinen trainpelnden Schritton nach vorn. 
will hierbei zuwoilen uinfallen. Romberg nog. Noch stiirkor ausgesprochene Bewo- 
gungsarmut und -verlangsamung. Mitunter aber Bewegungsdrang. wobei or sicli herum- 
schloppt, an umgebenden Gegenslanden herurngreift usw. Kranialnerven wie triiher. 
Groin* Kraft ziemlich gut. Elektrische Untersuchungen o. B. Massige mobile Hypertonic 
in dcr Muskulatur von rigidem Typus. Kein Klonus und Tremor, koine Atlielo.se. 
Sehnen- und Rnuchreflexe wie friiher. Westphals paradoxes Phanomen inkonstant. 
Oppenheim und Babinski neg. Starke Acrocyanose der Hando und Fiisse. Doutliches 
Salbengesicht. 

20. 11. 1929. Hirnpunktion. Hislologische Untorsuchung des Punklates, aus- 
gefiihrt von Prof. Einar SjOvall: Die Prfiparate zoigen die fur die ju\. amatir. Idiotic 
pathognomonischen Parenchyinveranderungen. 

Frequenz epileptischor Anfalle in V. A.: 1924: 2, 1925: 4, 1926: 0, 1927: 7, 
1928: 22, 1929: 30. 
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Yngve J. (Rruder des vorigen). P I—III. Geb. 26. 4. 1920. Aufg. 31. 10. 1927 
in V. A. Partus o. B. Lernte in gewohnlichem Alter zu gehen und zu sprechen und 
entwickelte sich im iibrigen normal bis zum 6. Lebensjahr, da successiv eintretende 
slarke Abnahme der Sehkraft ohne bekannte aussere Ursache beobachtel wurde. 
Seit der gleichen Zeit lypische epileptisehc Anfalle mit Bewusstlosigkeit und gene- 
rellen Krampfzuchungen. 

Status bei der Aufn. (Verf.): Korperliinge 120 cm. Allgemeinbefindcn gut. borm 
des Schadels und des Gesiclites o. B. Grosslcr Schadelumfang 52 cm. In bezug auf 
Mundhohle, innere Organe, Lymphdriisen, Haut, Skelettsystem und aussere Genitalien 
o. B. W. R. im Blut neg. Psychisch zuruckgeblieben. Doch recht autgevveckb in- 
teressiert, lebhaft und gesprachig. Spielt viel. llillt sich mil allcm selbst. Zugang- 
lich. Driickt sich in Satzen aus, wenngleich recht diirftig. Die Sprachc etwas dysar- 
thrisch, besonders bei etwas langeren Worten hervortretend, Weiss seinen Namen, 
sein Alter und sein Geburlsjahr. Weiss fur jctzt weder Jahr, Monat norh lag. Weiss 
wo er ist und wann er hierher gekommen ist. Kennt die Jahreszeit, weiss den 
Namen der Eltern, Geschwistcr, seinen Heiinatsorl. Kami einigermassen liber die 
Verhaltnisse zuhause bericbten. Weiss den Namen von mehreren seiner Kameraden. 
Weiss vier Wochenlage, nur vier Monate. Zahlen 1 -— 20: Richtig. Kann nicht die 
einfachslen Additions- und Subtraktionsbeispiele ausrechnen. Weiss was er heule zu 
Mittag bekommen hat. Bei unmittelbarcr Wiedergabe von vorgcsagten Zahlen ist 
das Optimum eine vierziffrige Zahl. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen. 
Heine Katalepsie, Negativismus oder Apraxie. Neurologisch: Pupillen rund, mittel- 
weit, gleichgross, rcagieren o. B. Kranialnerven i. ii. o. B. Ophthalmoskopisch siche 
unlen. Motilitat, Sensibilitat, Reflexe und Gang, Romberg: o. B. Keine Ataxie, Hyper¬ 
tonic, Klonus, Tremor oder Athetose. 

1. 4. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren}* Gewalirt Finger in der 
Nahe. Lokalisiert sicher. Im untercn Teil der Macularegion bilateral einige kleine. 
pigmentiertc, atropliische Herde. Miirz 1929: Keine nennenswerte Veranderung. 

6. 3. 1930. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren): Visus or. amb.quanti¬ 
tative Lichtperzeption. Blasse Papillcn mit diinnen Gefassen. In den Maculae bilateral 
unregelmassige Pigmentierungen. In der Peripherie einzelne knochenkorperchenartige 
Pigmentierungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1927: 1, 1928: 16. 1929: 12. 

Berta J. (Sehwester des vorigen). S I- - III. Geb. 19. 12. 1906. Aufg. 11. 9. 1916 
in der padiatrischen Klinik in Lund. Normaler Partus und normale Entwicklung bis 
zum Alter von 9 Jahren, da allmahlich einsetzende starke Abnahme der Sehkraft ohne 
bekannten ausseren Anlass wahrgenommen wurde. Seit deni Alter von 10 Jahren 
epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen. 1st die 
letzte Zeit (1916) stumpfsinniger geworden. 

Status bei der Aufnahme in der padiatrischen Klinik in Lund (Nr. 223): Am¬ 
blyopia. Ophthalmoskopisch normal. W. R. im Blut neg. Lumbalpunktion: Druck 
90. Nonne neg. W. R. im Liquor neg. Wirkt etwas stumpfsinnig, antwortet klar. 
Scliadel- und Gesichtsform o. B. Kein Schielen. l)as Gehor erscheint normal. Stimme 
klar. Schlucken normal. Motilitat, Sensibilitat, Bauch- und Patellarreflexe o. B. 
Keine Ataxic. Babinski neg. Romberg neg. Pat. wurde am 23. 10. 1916 nacliliause 
entlassen. Starb dort am 20. ;>. 1923. 

Katamnestisch: Allmahlich zunehmend apatliisch, weinerlich und reizbar. 
Vergass was sie gclernt hatte, konnte mit nichis besolmftigt werden. War die letzten 
Jahre ausserstande ihre Nachsten zu erkennen. Die Sprache allmahlich schlechter, 
schnell, stotternd und schwerverstandlich. Das letzte Jahr konnte sie nur sagen 
»Mutter, Mutter», was sie stundenlang wiederholen konnte. Der Gang wurde allmah- 
lich sch lech ter, sic ging zunehmend langsamer, steif und strauchelnd, mit klcinen 
schleppenden Schritten, gekrummtcn Knien, mehr und mehr vorgebeugt. Fiel aus 
dem geringsten Anlass urn. Das letzte Lebensjahr konnte sie weder stehen noch 
gehen, lag da ganz apathisch und starr im Belt, die Knie gegen die Brust herauf- 
gezogen. Sie musste gefiittert werden, wic ihr aucli mit allein anderen geholfcn 
werden musste. Magerte das letzte Jahr unerhort Jahrlieh mehrere epilenlischc 
Anfklle. 1 
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FAM1LIE 6 A. 

Prob. in Fam> 6 tmd in Fam. 6 A Geschwisterenkel und Geschwisterurenkel. 

Der Vater des Prob., Bauer, gest. irn Alter von 55 Jahre. War laut Angabe 
gesund. 

Die Mutter des Prob., 51 Jahre. Psychisch, neurologiseh und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Kein Abort. (Verf.). 

Der Muttersbruder des Prob., Johan, 57 Jahre. Seit dem 50. Lebcnsjahr epilepti- 
forme Anfalle mit Bewusstlosigkeit und zuweilen Krampfzuckungen, die ein paar 
Minuten gedauert ha ben. Diese pflegen ein oder ein paar Mai ini Monat aufzutreten. 
Bei ein paar Cielegenheilen unfreiwilliger Harnabgang. Lues wird verneint. Psychisch, 
neurologiseh und ophthalmoskopisch o. B. Diagnose: Epilepsia. (Verf.). 

Der Vatersvater des Prob. Suicidium. 

Sverker L. P 1—III. Geb. 25. 5. 1908. Aufg. 11. 7. 1918 in D. S. S. Cberfiihrt 
in V. A. im Okt. 1922. Partus o. B. Lernte im gewohnlichcn Alter zu gehen und zu 
sprechen und entwickelte sich im iibrigen bis zum 6. Lebensjahr normal, da succes- 
siv einsetzende slarke Abnahme der Sehscharfe, zu Erblindung fiihrend, ohne be- 
kannte aussere Ursache beobachtet wurde. Er soil im Alter von 4 Jahren Polyomye- 
litis gehabt haben. Pat. besuchte am 2. 2. 1916 Prof. G. AhlstrGm: Atrophia nervi 
optici oc. amb. (cerebralis). Papillen blass mit sehr diinnen Gefassen. Die Grenzen 
nicht distinkt. Visus oc. amb.: Gerade noch Leitsehen. Kann Finger nicht in un- 
mittelbarer Nahe zahlen. Psychisch zuriickgeblieben. — Seit dem Alter von 10 Jah¬ 
ren typische epiieptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampf- 
zuckungen. 

Status bei der Aufnahme in I). S. S.: Kraftige Korperkonstitution. Schadel o. B. 
Strabismus convergens. Sehr neugierig und wissbegierig. Auffassung gut. Einiger- 
tnasson autmerksam. Das Gediichtnis scheint gut zu sein. 1st unruhig. 

Januar 1925- Das letzte Jahr zunehmend stumpfsinnig. Hat seit Okt. 1922 nicht 
auf sein konnen. Normale Korperentwieklung. Kerne Missbildungen. Blasse Hautfarbe. 
Mittelmassige Muskulatur. Innore Organe o. B. 1st unrein. Ham und Fazes gehen 
ins Bett. Gelior o. B. Kann nur »ja» sagen. Liegt zusammengekauert. Will nicht 
auf sein. Macht keinen Versuch sich auf den Beinen zu lialten. Macht starken 
Widerstand gegen Bewegungen (Hypertonic). Keine sichere Parese. Patellarreflexe 
o. B. Babinski neg. Gesichtsausdruck stumpfsinnig. Sinnesverfassung apathisch. 
Weint zuweilen. Aufmerksamkeit, Auifassung, Gedachtnis und Geistestatigkcit = 0. 
Hat epiieptische Anfalle, gewohnlicli mit mehreren Monaten Zwischenraum. 18. 4. 
1923: W. R. im Blut neg. Augenuntersuchung (Augenpol., Lund): Atrophia nervi 
optici oc. amb. (?>. Febr. 1924: Sehr apathisch, scheint Anreden nicht zu verstehen, 
liegt unbeweglieh im Bett. Kann nicht ohne Stiitze sitzen. Isst gut. 2. 6. 1925: 
Gleicher Zusland. Heute gestorben. Bronchopneumonie. 

Sektion 4. 6. 1925 (Patholog. Inst. Lund): Die Leiche eines abgemergelten Jiing- 
lings. Die Extremilalen in halber Beugestellung fast fixierl. Gewicht des Gehirns 
875 g. Die Hirnwindungen uberall gleichformig schmal. Reichliches Odem in der 
Pia. Im Thalamus subependymal cine korngrosse Blutung. Makroskopisch i. ii. o. B. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1923: 5, 1924: 14, 1925: 12. 

Katamnestisch: Pat. war die ersten Jahre in D. S. S. ziemlich aufgeweckt und 
interessiert. Wurde dann zunehmend dement, apathisch und wirr. Ronnte mit nichts 
beschaftigt werden. Die Sprache wurde mehr und inehr stotternd, verwaschen und 
schw^erverstandlich; verschwand zuletzt ganz. Der Gang allmahlich schlechter. Ging 
zunehmend sleifer, langsamer, wackelnd und strauchelnd mit kleinen, schleppenden 
Schrittcn, urn schliesslich weder gehen, slehen oder sitzen zu konnen. 

FA MI LIE 7. 

Der Vatcr des Prob., Bauernknecht, 42 Jahre. Psychisch, neurologiseh und 
ophthalmoskopisch o. B. Lues wird verneint. (Verf.). 

Die Mutter des Prob., 39 Jahre. 1st debil. Bescheiden und arbeitsam, antwortet 
ziemlich diirftig, in der Schule ist es ihr schlecht gegangen. Neurologiseh und oph¬ 
thalmoskopisch o. B. Kein Abort. Verneint Lues. W. R. im Blut neg. Imbe- 
ctllitas. (Verf.). 
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Die Schwester des Prob., Ella, 14 Jahre. Wurde im Alter von 10 Jahren auf 
der padiatrischen Klinik in Lund (Nr. 285/1924) behandelt. Partus o. B. Im Alter 
von 2 Jahren im Zusammenhang init Masern einen epileptiformen Anfall. Seither 
anfallsfrei bis zum 10. Lebensjahr, da epileptiforme Anfalle mit Bewusstlosigkeit und 
Krampfzuekungen, einrnal in der Woche, auftraten. Hat die Schularbeit o. B. aus- 
gcfuhrt. Status pad. Klinik.: Somatisch, neurologisch o. B. W. H. im Blut neg. 
Visus oc. arnb. 5 /o. Augenhintergriinde o. B. (aber in den unleren Teilen 
\erdachtig). Diagnose: Epilepsia. Wurde zuhause vom Verf. am 12. 6. 1929 unter- 
suchl: Seit der Entlassung von der pad. Klinik frei von Anfallen. Hat Brom gehabt. 
Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch o. B. 

Die Vatersmutler des Prob. soli an Stotlern gelitten haben. 

Der Muttersvater des Prob. Trinker. 

Die Mutter der Muttersmutter des Prob., Kina, starb im Alter von 67 Jahren. 
Gepflegt in der Irrenanstalt in Malmd, toils 4 Monate im Alter von 83 Jahren, teils 
von ihrem 41. Lebensjahr his zum Tod. Laut den Journalen haufige manische 
Attacken init starker Ideenflucht und Exaltation, abwochsclnd mit depressiven Pe- 
rioden. Diagnose: Psychosis manico-depressiva. 

Der Vater der Mutter der Muttersmutter d. Prob., Nils, »zcit\vcise wahnsinnig*. 


Evert P. PI—III. Geb. 2. 5. 1911. Aufg. 27. 8. 1920 in D. S. S.. uberfuhrt nach 
V. A. ini Okt. 1922. Partus o. B. Die Sprache slellte sicli spater als normal ein. Hat nie 
richtig rein gesproehen. Im iibrigen normale Entwicklung bis zum Alter von 5 Jahren, 
da successiv auftretende starke Abnahme der Sehkralt, zu Erblindung fiihrend, ohne 
bekannten ausseren Anlass wahrgenommen wurde. Seit dem 6. Lebensjahr typische 
epileplische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und gonerellen Krampfzuckungen. Pat. 
besuchle am 9. 6. 1918 die Augenpol. in Lund (Nr. 302): Amblyopia oc. amb. Die 
Papillen nicht vollkommen scharl begrenzt (Resle von Neuritis?). Aufg. am 10. 6. 
d. gleichen Jahres in die padiatrische Klinik in Lund (Nr. 167). Psychisch sehr 
zunickgeblieben. Kami kaum Worle horausbringen. Innere Organe o. B. Wurde 
am 15. 6. des gleichen Jahres entlassen. Am 21. 8. 1919 aiifgenommen in die Blinden- 
sehule Vaxjo, von wo er wegen L’nvermdgens sich den Unterricht zugutezumachen 
am 10. 6. 1920 entlassen wurde. Keine dortige Augendiagno.se. 

Status bei der Aufnahme in I). S. S.* Korperliinge 126 cm. Schmachtig. Etwas 
kvpholisch. Allgemeinbelinden gut. Fast blind, unterscheidel zwischen hell und dun- 


Stotlert hochgradig, meistens flusternd, einzelne Worte. Somatisch-neurologisch 
im iibrigen o. B. Sehr schwache Intelligenz, Aufmerksamkeit unbestandig, wechselnd. 
In hohein Grade unruhig und slorend dureh Fingcrjucken und indein er alles zer- 
reisst, was er in die Hande bckomml. Muss unabliissig beaufsichtigt werden. 

13. 2. 1923: W. H. im Blut neg. Kepie Paresen. Patellarreflexe o. B. Babinski 
neg. Romberg neg. Augenuntersuehung (Augenpol., Lund): Atrophia norvi optici 
F Strabism. eonverg. Mehrere epileptiselie Anfalle. 

Status Sept. 1927 (Vert.): Korperliinge 174 cm. Ziemlieh mager. Blass. Schadel- 
und Gesichtsform o. B. Grosster Schadelumfang 56 cm. Vit. org. cordis. In bezug 
auf ubrige Organe, Mundhohle, Lymphdriiscn, Skelettsystem, iiussere Genitalien: o. B. 
Massige Acrocyanose der Hande und Fiisse. Psychisch- Bedeutend dement weiner- 
hch und reizbar. Oft streitsiiehtig, schreierisch und storend. Oft Zwangslachen und 
Zwangswemen. Isst sclbsl. Muss beiin Anziehen geholfen werden. Kann nicht 
beschaftigt werden. Haufig Bevsegungsdrang, wobei er an einem Schnurstiick herum- 
zuptt, in die Hande klatscht, im Bett herumstobert usw. Stumpfsinnig alberner 
Gesichtsausdruck. Fast bestandig Rededrang, ein sehr stereotypes, unzusammen- 
hangendes Gcplapper mit hochgradiger Perseverationstendenz. Starke Wortarmut 
Er kommt unablassig auf gewisse, kurze stereotype Satze zuruck, die er bestandig 
itoriert. Aus den spontanen Rcden des Pat. seien erwahnt: »Gefahrlich ist der Hengst 
Hengst der schwarze, ieh will hinaus, hinaus, hinaus, zwei Margit*. Die Sprache isl 
stark dysarthrisch, schnell, stotternd, oft mit Logoklonie, wodurch sehr schwerver- 
standheh. Monotone Stimme. Aufmerksamkeit sehr herabgesetzt, fliichtig Recht 
zuganghch. Befolgt einfaclie Aufforderungen. Versteht nur wenige, die einfachsten 
Fragen. Die Antworten sind ausserst diirftig, wortarm, gern agrammatisch haufig 
madequat. Verbigenert oft einen Ausdruek ohne sich um die Frage zu kiimmern 

Nachsprechen: Kann einzelne Worte, aber keine Satze nachsagen Reihen- 
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sprechen: keine Wochentage, koine Monate, kann nicht zahlcn, kein Alphabet. Gegen- 
standbezeichnen: Mehrere einfache Gegenslande rich tig. Priifung auf Praxie: (Winken 
bzw. in die Hande klatschcn) wird ausgeliihrt, a her stcif und ungeschickt. Weiss 
seinen Namen, nicht soin Alter, nicht wann er geboren ist, nicht die jelzige Jahres- 
zahl, nicht wo er ist, nicht wie lange er bier gewesen ist. Weiss die Namen seiner 
Eltern und Gesehwister. (Wo wohnl Papa?) »gewiss tot» [fehlerhaft]. (Wo hist 
du?) »das Schwein slarb*. (2 und 2) »4*. (7 und 3) »80». Fiigt spontan hinzu: 

»War das richtig?». Bei unmittelbarer Reproduktion von vorgesprochenen Zahlen 
ist das Optimum eine zweiziffrige Zahl. Weiss keine Namen von Personal oder Mit- 
patienten, nicht was er heulc zu Miltag bekommen hat. (Was ist ein Lbffel?) 
»Essen mit». (Tisch?) »Essen daruuf». (Pferd‘ > ) vFahren damih. (Unterschied zwi- 
schen Schmelterling und F'liege?) vFliege». (Glas und Holz^) »P>nster*. Keine 
Katalepsie. Zuweilen negalivistisch. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleiehgross. reagieren nicht auf Licht. 
Ophthalinoskopisch siehe unten. Strabism. converg. Grobschltigiger Nystagmus. 
Gbrige Kranialnerven o. B. Die grobe Kraft ziemlich gut. Die Muskulatur reduziert. 
Keine tibrillaren Zuckungen. Unsichere Hypertonic. Kein Klonus und Tremor, keine 
Athetose. Reagiert auf Nadelstiche. Sehnenreflexe lebhaft, gleich. Westphals para¬ 
doxes Phanomen unsieher. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski neg. 
Romberg neg. Pinger-Nasen- und Knie-Hackenversuch wcrden etwas steif und lang- 
sam aiisgefiilirt. 

Gang: Geht sfchr slarr und langsam, mit ziemlich kurzen Schrittcn, etwas vor- 
gebcugt, ilektierten Kniegelcnken, etwas breitbeinig. Erhebt die Fiisse minimal von 
der Fnterlage. Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Die Anne wcrden in der Regel steif 
tlektiert gehalten. Keine Mitbewcgungen. Die gauze Korperhaltung ausserordcntlich 
stan. Ertassl man ihn an der Hand uni ihn zum Gehen zu bringen, bleibt er gem eine 
Weile auf der glcichcn Stelle und trampclt. Wackclt auf cincn leichten Puff. Kann 
unmoglich laufen. 

27. 5. 1928. Augcnuntersucliung (Doz. B. Rosengreni : Quantitative Liclitperzep- 
tion. Lokalisiert nicht. Blassgelbe Pupillen mit iadcndiinnen Gefassen, gerade noch 
bemerkhar. Peripher in den Augenhintergriinden knockenkbrperchenartige Pigmen- 
tierungen. Nov. 1928 Elektrisehe Fntersuchung der Muskulatur: o. B. Miirz 1929: 
Der Gang elier schlechter, es falll ihm schwer die Balanz zu batten. Geht doch 
l'ortwahrend ohne Fnterstiitzung. Neurologisch im ubrigen wie friiher. Salbengesicbt. 

4. 7. 1929. Lumbalpunktion: Keine Druckzunabmc. Klarcr Liquor. Nonne 
neg. Pandv ( +). Keine Zellen. W. R. im Liquor neg. 

27. 11. 1929. Ilirnpunktion* Histologische Untersuchung des Punktates. ausge- 
fiihrt von Prof. Einar SjGyall: Die Praparate zeigen die fur die juv. amaur. Idiotic 
pathognomonisehen Parenehymverandemngen. 

Frequenz epileptiscber Anfalle in V. A.: 1923: 16, 1924: 5, 1925: 0, 1926: 24, 
1927: 1, 1928: 2, 1929: 3. 

Mar (jit V. (Scliw ester des vorigen). PI—III. Geb. 22. 8. 1916. Aufg. 19. 4. 
1926 in V. A. Partus naturlich, langwierig. Gehen und Sprechen begannen im ge- 
wohnlichen Alter. Seit einem Alter von 9 Monalen ein paar Mai jiihrlieh epileptische 
Anfalle. Im Herbst 1924 successiv einsetzende starke Abnahme der Sehkraft, zu Er- 
hlindung fiihrend, ohne bokannte- jiussere Ursache. Ist ein paar Semester in die 
Hiltsklasse gegangen. Pat. wurde am 9. 5. 1921 in die padiatrisehe Klinik in Lund 
aulgenommen (Nr. 186). Normale Korperentwicklung. innere Organe o. ,B. W. R. 
im Blut neg. Sprache ziemlich mangelhaft. Visus: Unmdglich zu bestimmen. Oph- 
Ihalmoskopisch normal. Zuweilen grohtremorahnlichc Bewegungen der rechlen 
Hand und des rechten Arms wahrcnd der Untersuchung. Pupillenretlexe o. B. Pat. 
fixiert. Kein Nystagmus. Facialis o. B. Keine Paresen. Patellarreflexe o. B. Ba¬ 
binski neg. Der Gang o. B. Psychisch: Bedeutend zuruckgeblieben. — 24. 5. Lum¬ 
balpunktion: Druck 129. Nonne neg. 1 Zelle. W. B. im Liquor neg. Wurde von 
der piidiatrischen Klinik am 27. 5. 1921 entlassen. Diagnose: Epilepsiu -F psychische 
Buckstandigkcit. — - Neuerdings aufgenommen in die padiatrisehe Klinik am 12. 8. 
1924 (Nr. 286): Hal die letzten Jahre ein paar epileptische Anfalle gehabt. Allge- 
meinhefinden gut, innere Organe o. B. Ophthalmoskopisch: In der Peripherie zahl- 
reiche kleine Chorioretinitisherde (*Pfeffer und Salz»). Versteht gut, kann kleine 
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Auftrage ausrichten. Kann verstfindlich sprechen, aber iiiclit r u nd « sa *f * 
sich selbst, ruhig, gefiigig. W. R. im Blut neg. Wurde am 19. 8. 1924 entlas. e . 

Status bei der Aufnahme in V. A.: Spricht kurze Satze nut einigermassen guter 
Aussprache. Wirkt ftngstHch. Visus: Sieht die Hand in Vs m Abstand. Somatiscn- 
neurologisch iin iibrigen o. B. Aug. 1927: Spricht undeutlich. Hat m der Schul- 


abteilung nichts gelernl. Kann nichts ausfiihren. 

Status Sept. 1927 (Verf.): Allgemeinbefinden gut. Schadel- und Gesichtsform 
o. B. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Skelettsystem, Lymphdrusen und 
aussere Genitalorgane o. B. Etwas Acrocyanose der Hiinde und Fiisse. Psychisch: 
Bedeutend dement, weinerlieh und reizbar. Oft Zwangslaohen und Zwangsweinen. 
Isst selbst, fahrliissig. Meldet ihre Bediirfnisse an. Zeigt meistens einen ziemlich 
kontinuierlicben Bewegungsdrang, greift unruhig und planlos an und um sich, 
klatscht zuweilen in die Hiiiide, dreht sich, wiegt bin und her usw. Starker Rededrang, 
plappert gewohnlich ununterbrochen, inhallslos, stereotyp, mil hochgradiger Perse- 
veralionstendenz. Die Sprache sehr dysarthrisch, verwaschen, stotternd, schnell, 
weshalb zuweilen schwcrverstandlich. Monotone Stimrnc. Aus den spontancn Reden 


der Pat. seien angefuhrt: »ja, ja, ja, Margit bin ich. Mamma kommt, Ingeborg koinmt, 
ja, ja, ja» usw. Aufmerksamkeit wesentlich herahgeseizt, sehr flurhtig. Recht zu- 
ganglig, neugierig. Kann adequat nur cin paar, die einlaehsten Fragen beantworlen. 
Driickt sich in einzelnen Worten oder kurzen, durftigen Satzen, mitunter agram- 


matisch aus. Ausgesprochene Wortarmut. 

Nachsprechen: Kami einzelne Worle naclisagen. aber keine Satze. Reihen- 
sprechen: (Wochentage) »Sonntug, Montag, Freitag, Samstag, Papa, Mamma nieht 
liier». (Monate) iteriert cin paar Wochentage. Kann nichts vom Alphabet, nieht 
den Vaterunser, kann nieht zahlcn. Gegendslandbezeichnen: Mehrere einfachere 
Gegenstande richtig. Priifung auf Praxie (Winken bzw. in die Hiinde kfatsehen) 
richtig. Weiss ihren Namen, ihr Alter (>funf Jahre»), weiss nieht wann sie geboren 
ist, niclit die jetzige Jahreszahl, nieht wo sie isl, nieht wie lange sie hier gewesen 
isl. Weiss den Namen ihres Heimatsorles. ihrer Gesehwister, nieht die ihrer Mit- 


patienten. (Was heute zu Mittag bekommenV »Ella ist meine Schwester*. (Was ist 
ein Messer?) »Messer und Gabel». (Puppc?) »Puppe babe icb». Kann nieht die 
einfachsten Unterschiedsfragen beaut worten. Keine Halluzinationen oder Wahnvor- 
stellungen nachweisbar. Keine Katalepsie. Zuweilen negativistisch. Neurologisch: 
Pupillen rund, mittelweit, gleiehgross. reagieren minimal aul Liehl. Ophthalmo- 
skopisch siehe unten. Grobschliigiger Nystagmus. Kranialnerven i. ii. o. B. Grobe 
Kraft o. B. Keine Hypertonic, kein Tremor, Klonus, Athelose oder Ataxie. Reflexe 
o. B. Romberg neg. Der Gang o. B. 

20. 4. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhbhung. Khirer Liquor. Nonne 
und Pandy neg. Keine Zellen. W. R. im Liquor neg. 

12. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. RosenCiREN): Visus oc. amb. = quanti¬ 
tative Lichtperzeption. Lokalisiert in verschiedenen Teilen des Gesichtsfeldes, ob- 
gleich unsicher. Papillen blass, gelbgrau, mit fadendiinnen Gefassen. Periphere Pig* 
mentierung vom Retinitis pigmentosa-Typus. 

April 1929. Der Zustand der Pat. hat sich suecessiv weilcr verschlechtert. Noch 
mehr wirr, weinerlich und reizbar. Die Sprache verschlechtert, nun so schnell, 
stotternd und verwaschen, oft mit Logoklonie, dass sie sehr schwer- bis unversland- 
lich ist. Kann stundenlang das gleiche Wort oder einen kurzen Satz iterieren. Isst 
selbst, aber fahrliissig und ungcschickt. Bewegungsdrang wie friiher. Oft Zwangs- 
lachen und Zwangsweinen. Kann mit nichts besctiaftigt werden. Kann keine ade- 
quaten Antworten geben. Der Gang ist wesentlich verschlechtert. Geht sehr steif, 
langsam und ungeschickt mit sehr kleinen, starren Schritten, etwas breitbeinig, mit 
adduzierten, ziemlich stark flektierten Kniegelenkcn, steif nach vorn geheugtem Kopf 
und Oberkorper. Erhebt die Fiisse wenig von der Unterlage. Tritt mit der ganzen Fuss- 
sohle auf. Die Arme in der Regel llektiert, ohne Mitbewegungen. Ergreift man sie an 
der Hand um sie zum Gehen zu bringen, wird sie angstlich, trampelt oft zuerst angstlich 
am gleichen Fleck, ehe sie in Gang koinmt, will mitunter zu Boden sinken. Wackelt auf 
einen leichten Puff hin. Kann einige Schritte laufen, aber sehr steif, langsam, ziemlich 
breitbeinig, mit kleinen trampelnden, schleppenden Schritten. Die ganze Korper- 
haitung sehr starr. Romberg neg. Die grobe Kraft erscheint o. B. Angedeutete 
mobile Hypertonie von rigidem Typus. Kein Klonus oder Tremor, keine Athetose. 
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Sehnenreflexe lebhaft, gleich. Westphals paradoxes Phanomen ist unsicher. Bauch- 
reflexe o. B. Oppenheim und Bahinski neg. Deutliche Acrocyanose der Hande und 
Fiisse. Gestorben am 29. 3. 1930. HistoJogische Untersuchung des Gehirns aus- 
gefuhrt von Prof. Kinar SjOvall: Die Praparate zeigen die fur die juv. amaur. 
Idiotie palhognomonischen Parenchymverandcrungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1927: 8, 1928: 4, 1929: 1. 

FAMILIE 8. 

Die Mutter tier Vatersmutter und der Muttersoater des Prob. waren Geschwister. 

Der Vater des Prob., Arbeiler, 46 Jahre. Psychiseh, neurologisch und ophthal- 
moskopisch o. B. Verneint Lucs. (Vcrf.). 

Die Muller des Prob., 44 Jahre. Psychiseh, neurotogisch und ophlhalmoskopisch 
o. B. Kein Abort. (Verf.). 

I) a (/mar li. PI- III. Geb. 30. 6. 1911. Aufg. 5. 9. 1920 in 1). S. S , uberfuhrt 
nach V. A. im Okt. 1922. Partus o. B. Ftwas spat entwickelt. Begann doch im Alter 
von zwei Jahren zu spree hen, ging mil 14 Monaten. Im iibrigen normale Enlwicklung 
bis zum 7. Lehensjahr, da successiv einsetzendc slarke Ahnahme der Sehkrafl, zu Er- 
blindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache beobachtet wurde. Pat. wurde 
ain 29. 5. 1918 in die Augenabteilung des Allgemeinen Krankenhauses zu Mahno 
aufgenotninen: Pupillenreaklion etwas langsam. Hichtel den Bliek bei Fixationsver- 
suchen nach oben. *Leichlc Divergenz. Nystagmus. Papillen graulieh missfarbig. 
Retinalgcfas.se dunn. Das Fovcagebiel ist in einem Umkreis, der das Mchrfurhc 
des normalen Fovealreflexes ausmacht, pigmentiert. Patellar- und Bauehrefiexc o. B. 
Bahinski neg. W. H. im Blut neg. Psychiseh zuriickgeblieben. — Pat. wurde am 
4. 10. 1919 in die Blindenschule in Vaxjo aufgenomnien. von wo sie am 10. 6. 1920 
wegen Unvermdgens sich den I’nterricht zugutezumaehen entlassen wurde. Dortige 
Augendiagnose: Atrophia nervi optici. Seit dein 10. Lebensjahr typische epileptische 
Anlalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S. Visus: Auffassung von Handbewegungen. 
Bilateral degenerative Retinitis. Undeutliche Arlikulation. Aussert sich in Siitzen. 
Somatisch-neurologisch i. ii. o. B. Hilft sich selbst. Gehorsam. Aufmerksamkeit 
wechselnd. Trages Auffassungsvermogen. Geislestaligkeit und Vrteil sehr herab- 
gesetzt. Gedachtnis schwach. 21. 2. 1923: Keine Paresen. Patellarreflexe o. B. 
Bahinski neg. Romberg neg. Geht gut. Hort Flusterstimme auf 3 in. W. R. im 
Blut neg. Augenuntersuchung (Augenpol., Lund): Retinochorioiditis oc. amb. (pig¬ 
mentosa) -f Atrophia nervi optici. Aug. 1927: Starke Verschlechterung. Hat die 
lctzten Jahre in der Schule gar nicht mitfolgen konnen. Der Gang die letzten Jahre 
schlechl. 

Status Aug. 1927 (Verf.): Korperlange 164 cm. Hinsichtlich Form des Schadels 
und Gesichtes o. B. Drossier Schadelumfang 54 cm. Krheblich ahgemagert. Ma- 
rantisch. Decubitus. Sieht J)!ass und heruntergekommen aus. In bezug auf Mund- 
hohle, innere Organe, Skelcttsystem, Lymphdriisen und aussere (ienitalieu o. B. 
Starke Acrocyanose der Hande und Fiisse. Salbengesicht. Psychiseh: Tief apathisch 
und dement. Ausserst geringes Interesse fur die Ihngebung. Isst selbst aber sehr 
langsam, steif und ungeschickt. Harn und Fazes gehen ins Belt. Muss mit allem 
geholfen werden. Kami sich spontan nicht vorn Platz riihren. Kann nur mit einer 
starken Stiitzo (umbunden) in einem Sluhl sitzen, stark zusammengesunken mil steif 
vornubergebeugtem Kopf und Oberkorper. Kann mit nichts beschaftigt werden. Sehr 
stumptsinniges Maskengesicht. Weinerlich und reizbar, jammert sobald man sie an- 
riihrt. Zuweilen ein albernes, zwangsartiges Lachen. Murmelt mitunter ein sehr 
undcutliches »Essen haben, Essen haben* oder »ja, ja*. sonst nur unartikulierte 
Laute. Betolgt, wenngleich sehr langsam, die einfachsten Aufforderungen, wie die 
Zunge herauszustreeken. Reagiert etwas auf Anreden, dreht den Kopf. Aufmerk¬ 
samkeit sehr stark herabgesetzt. Meistens muss die Frage energisch wiederholt wer¬ 
den. Fasst nur ein paar Fragcn auf, und nur die einfachsten. Die Antworten 
bestehen nur aus einem oder moglicherweise aus ein paar Worten, haufig agram- 
matisch, die meistens iteriert werden. Hochgradige Wortarmut Die Sprache 
hochgradig dysarthrisch, schmierend, stotternd, schiudl, oft mit Logoklonie. Hier- 
durch sehr schwer- meistens unverstandlich. Die Stimme sehr monoton. 
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Nachsprechen: Kann nur das eine odor andere einzelne Worl nachsagen, das 
oft itericrt wird, koine Satze. Reihensprechen (Wochentage) »Montag, Dienstag, 
Dienstag*. (Monate) keine Antwort. Als ihr Januar vorgesagt wird, iteriert sie 
dies ein paarmal. (Z&hlen 1—20) keine Antwort. (Alphabet) murmelt etwas un- 
artikuliert. Gegenstandbezeichnen: murmelt unartikulierl. Priifung auf Praxie: 
(Winken oder in die Hande klalschen) macht nur einige geringe, langsame, unge- 
schickte Andeutungen. Weiss ihren Vornamen, aber nicht den Zunamen. (Wie alt?) 
»ja, ja, ju». (Wo bist du jetzt?) »Malmo wohne icli». (Wie viele Geschwister?) 
»einen Bruder, eine Schwester*. Weiss nicht ihren Nanien. (Wie alt?) »bin 16 
Jahre geworden». (Was haben wir jetzt liir eine Juhreszahl?) *16 Jahre, 16 Jahre*. 
(Was hast du fur Essen bekommen?) »Essen bekommen*, was ein paarmal wieder- 
holt wird. Kann nicht sagen w t o sie ist, nicht wie lange sie hier gewesen isl. Kann 
gar nichts rechnen. Bei unmittelbarer Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das 
Optimum eine zweiziffrige Zahl. Weiss keine Namen ihrer Mitpatienten. (Was ist 
ein Stuhl?) >darauf sitzen*. (Gabel?) »Gabel»* (Puppe?) »man spielt damit*. 
(Plerd?) »damit fahren*. Kann Jaederholms 8 oder 9 Jahresleste nicht fertig bringen. 
Keine Katalepsie. Zuweilen negativistisch, wenn man sie an einen anderen Platz 
bringen will. Keine Halluzinationen nachweisbar. 

Neurologisch: Pupillen rund, iiber mittelweit, gleichgross, reagieren nicht auf 
Licht. Ophthalmoskopisch siehe unten. Strabismus diverg. oc. dxtr. Grobschlagiger 
Nystagmus. Kranialnerven i. li. o. B. Ausserordentlich starke Bewegungsarmut und 
-verlangsamung. Spoil tan be wegungen klein, sparlich, steif und ungeschickt. Mit- 
unter ein gewisser Bewegungsdrang mil einigen unregelmassigen, ungeschickten, 
zupfenden und kratzenden Bewegungen. Die grobe Krail kann nicht nailer gepriift 
warden, sie erscheint diffus etwas herabgeselzt. Die Muskulatur diffus ziemlich stark 
reduziert. Keine fibrillaren Zuckungen. Pat. liegt im Bett mit Kopf und Oberkdrper 
starr vorniibergebeugt, Hiitlen und Kniegelenke ziemlich stark flektiert, die letzteren 
adduziert, die Arme flektiert, die Fiisse in angedeutefer Supination-Plantarnektions- 
stellung. Keine Kontrakturen. Bedeutende Hypertonic in der Muskulatur von mold- 
lem, rigidem Typus. Kein Klonus, Tremor oder Atlietose. Reagierl auf Nadelstiche 
mit Abwehrbewegungen. Sehnenreflexe lebhaft, gleich. Westphals paradoxes Pha- 
nomen mitunter pos. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski pos., bilateral. 
Romberg pos. 

Kann ohne llnterstiitzung stehen, aber nur mit grosster Schwierigkeit, ziemlich 
breilbeinig, wackelnd, mit stark vorniibergebeugtem Kopf und Oberkdrper. stark 
flektierten Kniegelenken. Auf strenge, energische Aufforderung kann Pat. ein paar 
Schrittc ohne Unterstutzung tun. Wirkt hierbei iingstlich und beunruhigt. Kann sich 
nur ausserst langsam mit sehr kleinen, steifen, schleppenden Schritlen, ziemlich brcit- 
beinig, zuweilen in Seitenrichlung, in ausgesprochener Hockstellung vorwartsbewegen. 
Keine Mitbewegungen. Bevor sie in Gang konunt, tram pelt sie im allgemeinen iingst- 
lich auf der gleichen Stelle, knickt zuweilen stark mit den Beinen, will zu Roden 
sinken, greift nach der Umgebung. Hierbei ab und zu grobe, unregelmassige Zitter- 
bewegungen im ganzen Korper. Die Fiisse werden nicht von der Unterlage erhoben. 
Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Fallt auf den geringsten Puff bin um. Kann 
nicht auch nicht wenn man sie an beiden Handen halt — auf andere Wei.;e als 
oben geschildert gehen. Kann unmoglich laufen. 

22. a. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhohung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandy (-+-). 1 Zelle. W. R. im Liquor neg. 

27. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren): Quantitative Lichtperzep- 
tion? Auf beiden Seiten hinterer sternfdrmiger Corticaliskatarakt. Blasse Papillen 
mit diinnen Gcfassen. Peripher in den Augenhintergriinden sehr starke Pigmentie- 
rungen vom pigmentosa-Typus. 

Nov. 1928. Elektrische Untersuchung der Muskulatur: Quantitativ relativ her- 
abgesetzt, keine sicheren qualitativen Veranderungen. 

Jan. 1929. Der Zustand hat sich successiv weiter stark verschlecbtert. Nun 
hochgradig marantisch mit ausgebreitetem Decubitus. Liegt beslandig, tief apathisch, 
in starker Hockstellung im Bett, mit dem Kinn gegen den Thorax gepressl, maximal 
flektierten Hiift- und Kniegelenken, die Fiisse in Flexions-Supinationsstellung. Muss 
gefutlert und mit ailem geholfen werden. Harn und Fazes gehen ins Bett. Kann 
weder gehen, stehen noch sitzen. Spricht nie. Murmelt zuweilen unartikulierte 
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Laute. Hin und wieder »ju, ja*. Kin Interesse fiir die Umgebung kann nicht ver- 
merkt werden. Befolgt keine Aufforderungen, obgleich gewisse schwache Ansatze 
hierzu mitunter bcmerkt werden konnen. Auf Anreden murmelt sie ah und zu un- 
artikuliert. Ausscrordentlich starke Bewegungsarmut und -verlangsamung. Fiihrt 
mitunter einige kleine, greifende, plan lose Bewegungen, sleif und ungeschickt aus. 
Kann sich ctwas im Belle drehen. Die grobe Kraft erscheinl diffus herabgesetzt, 
kann nicht naher geprtift werden. Die Muskulatur diffus sehr stark reduziert. 
Fibrillare Zuckungen. Starke Hypertonic in der Muskulatur von rigidem Typus. Die 
Extremitaten konnen nur mil Sehwierigkeit und nicht ganz ausgestreckt werden. 
Kein Klonus, Tremor oder Athetose. Sehnen- und Bauchrcflexe o. B. Wesiphals 
paradoxes Phanomen meistens neg. Oppenheim und Babinski moistens neg. Bei 
ein paar Untersuchungsgelegenheiten die letzte Zeit angedeutet pos. 

4. 3. 1929. Gestorben. Histologische Untersuchung des Gehirns, ausgefiihrt von 
Prof. Einab SjGvall: Die Praparate zeigen die fiir die juv. amaur. Idiotic pathogno- 
monischen Parcnchymveranderungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1923: 6, 1924. 2, 1925: 1, 1926: 8, 
1927: 39, 1928: 31, 1929. 8. 

FAMILIE 9. 

Der Vater des Prob., Masehinist, 60 Jahre. Im Alter von 26 Jahren cine De- 
pressionsperiode mil Angst, Heminung. Unfahigkeil zu arbeilen, sowie hvpochondri* 
schen Ideen, die acftt Monate dauerte. Darauf gesund bis zum 39. Lebensjahr, wo 
cine ahnliche Periode von ca. 8 Monaten einsetzte. War in keine Anstalt aufgonom- 
men. Seither gesund, aber bedeutend ncurasthenisch. Cydothym-neurotischer Typus. 
Neurologisch und ophthalmoskopisch o. B. Lues wird verneint. Diagnose: Psychosis 
manico-depressiva (V T erf.). 

Die Mutter des Prob., 57 Jahre. Psyehisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Kein Abort. Lues wird verneint. (Verf.). 

Anna li. P I III. Geb. 1. 4. 1910. Aufg. 19. 11. 1922 ini'. A: Partus o. B. 
Lernte in gewohnlichem Alter zu gehen und zu sprechen und entwiekelte sich i. li. 
normal bis zum 8. Lebensjahr, da allmahlich eintretende starke Abnahine der Sehkraft, 
zu Erblindung fiihrend, »nach Influenza* beobachtet wurde. 1st kurze Zeit in die Klein- 
kinderschule gegangen. I ntersucht in der Augenpol. des Sahlgrenschen Kranken- 
hauscs 1918: Hetinochorioiditis oc. amb. W. H. im Blut neg. Pal. wurde am 23. 8. 
1922 in Tomteboda aufgenommen, von wo sie am 11. 11. gleichen Jahres wegen 
Unvermogens sich den l nterricht zugutezumachen entlassen wurde. Dortige Augen- 
diagnose (Doz. E. Fokmviark i: Relinochorioiditis oc. amb. Retinitisehe Atrophic der 
Papillen. Peripher im Fundus zahllose Horde. Quantitative Liclitperzeption. — Seit 
1922 tvpische epitoptische Anfalle rnil Bewusstlosigkeit und generellen KrampL 
zuckungen. 

Status bei der Aufnahme in I). S. S.: Klein fiir ihr Alter. Sprache deullich, gute 
Katzbildung. Augenuntersuchung (Augenpol.): Atrophia nervi optici. Die Bew*e- 
gungen der Augen vollkommen koordiniert. Innere Organe o. B. Gehor o. B. Patellar- 
reflexe o. B. Babinski neg. W. R. im Blut neg. Juni 1924: Intelligenz sehr herab- 
gesetzt. Ausserst unruhig, fahrliissig und storend. Schwatzt und laeht fur sich selbst 
so gut wie ununterbrochen. In hotiem Grade unklar und wirr. Aufmerksamkeit 
fluchtig. Spricht schnell und undeutlich, in kurzen unvollstandigen Siitzen, ohne 
Ordnung und Zusammenhang. Juli 1927: Seit dem Winter 1924 hat sich der Zustand 
zunehinend schneller verschlechlert, besonders hinsichtlich Gang. Sprache und InteL 
ligenz. Hat mit kleinen schleppenden Schritlen zu gehen bogonnen. Stottert, ist in 
der Schule schlechter. 

Status Sept. 1927 (Verf.): Pat. liegt tief apathisch im Belt. Stark abgemagert 
und marantisch. Decubitus am Gesass. Sieht blass und herabgekommen aus. Kor- 
perliinge 157 cm. Schadel- und Gesichtsform o. B. Grdsster Schadelumfang 53 cm. 
Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Lymphdriisen, Skelettsystein und iiussere 
Genitalien o. B. Starke Acrocyanose der liande und Fiisse. Salbengesicht. Psyehisch: 
Liegt hestandig, tief apathisch und dement, im Belt. Muss gefiittert und mit Allem 
geholfen werden. Horn und Fazes gehen ins Belt. Stumpfsinniges, slarres Masken- 
gesicht. Zeigt kein Interesse fiir die Umgebung. Auf Anreden wendet sie hochstens 
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ein klein wenig den Kopf, murmelt zuweilen unurtikulierte Laulc, spricht aber nicht 
Befolgt keine Aufforderungen. Keine Katalepsic. Negativistisch wenn man an ihr 
riihrt. 

Neurologisch: Pupillcn rund, mittelweit, gleichgross, rcagieren nicht auf Lichb 
Ophthalmoskopisch grnublasse Papillen mit kuum erkennlmren Gefassen. Peripher 
diffuse, reichliche knochenkorperchenartige Pigmentierungen. Strabismus oc. sin. 
Grobschlagiger Nystagmus. Pal. hurt offcnbar. Ausserordentlich starke Bewegungs- 
armut und -verlangsamung. Fiihrt zuweilen kleine, ungeschickte, greifende, planlose 
Bewegungen aus. • Kann sich etwas im Bett drehen. Liegt zusammengebogen mit 
steif vorniibergebeugtem Kopf und Oberkorper, das Kinn auf den Thorax herabgc- 
sunken, stark flektierten Hiift- und Kniegelenken, etwas einwartsgedrehlcn plantar- 
flektierten und supinierten Fiissen, flektierten. adduzierten Armen. Die grobe Kraft 
kann nicht gepriift werden. Die Muskulatur stark diffus reduziert. Fibrillare 
Zuckungen. Starke Hypertonic von rigidem Typus in der Muskulatur. Keine Kon- 
trakturen. Kein Klonus, Tremor oder Athetose. Schnenreflcxe o. B. Bauch- 
reflexe o. B. Babinski unsicher, doch bei ein paar Gelcgenheiten deutlirh pos., 
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gleichwie auch Oppenheim. Pat. kann woder gehen noch stehen, auch nicht mil 
Unterstiitzung. Sinkt hierbei auf den Boden zusammen. Kann oline kraftige Stiitzc 
nicht sitzen. 

19. 12. 1927. Gestorben nacli zunehmenden Marasmus. Die letzte Zeit Kon- 
trakturen in den Beinen. Histologische Untersuchung des Gehirns, ausgefiihrt von 
Prof. Einar SjOvall: Die Praparate zeigon die fiir die juv. amaur. Idiotic pathogno- 
monischen Parenchymveranderungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1923: 8, 1924: 10, 1925: 11 1920* 18 
1927: 24. 

Vilhelm B. (Bruder der vorigen). SI, P II—III. Geb. 22. 9. 1903. Aui'g. 1. 9. 
1913 in D. S. S. Partus o. B. Lernte in gewohnlichem Alter zu gehen und zu spre- 
chen und entwiekelte sich im iibrigen normal bis einem Alter von 7 Jahren, da succes- 
siv einsetzende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fiihrend, ohue bekannte 
iiussere IJrsache beobachtet wurde. 1st einen Semester in die Kleinkinderschule ge- 
gangen. Besuchte am 18. 11. 1911 den Augenarzt Dr. Pihl: Atrophia nervi optici 
bilat. Visus Vioo. Pat. wurde am 24. 8. 1912 in die Blindenschule Viixjo aufgenom- 
men, von wo er am 6. 6. 1913 wegen Unvermogens sich den Unterricht zugutezuma- 
chen entlassen wurde, — Seit dem gleichen Jahr typische epileptische Anfalle. 
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Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Normaler Korperbau. Gutes Allgemein- 
bcfinden. Innere Orgune, Korperfiille, Muskulatur o. B. Blind. Gehor gut. Moti- 
litat, Reflexe und Gang o. B. Katin sich selbst pflegen. Lebhaft, unruhig, schwatzt 
viel. Aufmerksamkeil schleeht. Gutes Vermogen sich formell zu aussern, kann aber 
nur sc*hr schleeht dariiber berichlen was gesagt worden ist. Vergisst sehr schnell. 
Erinnert sich an alle Ereignisse zienilich gut. Sept. 1914: Auf Grund von psychischer 
Versehlechterurig in die Asylabteilung ubcrfiihrt. Gestorben am 6. 2. 1918. »Epi¬ 

lepsia, Dementia, Marasmus juvenilis». 

Katamnestisch: Progredierende Demcnz bis zu liefer Verblodung. Die Spraclie 
successiv schlechter, schnell, stotternd, verschwand zuletzt, sodass er das letzte Jahr 
nur »hungrig» verbigerieren koiiute. Der Gang hat sich allmahlich mehr verschleeh- 
tert, er wurde zunchmend langsamer, strauehelnd mit kleincn kurzen Sehritten. Das 
letzte Jahr moistens bettlagrig. Musste da gefiittert und mit allom geholfen werden. 
Haufig epileptische Anfalle. 

FAMILIE 9 A. 

Die Mutter des Prob. in Pam. 9 und die Sekundarfdlle in Fam. 9 A sind Ge- 
schwisterkhider. 

Vater der Falie, Soldal, gest. im Alter von 77 Jahren, laut H. L. gesund. 

Mutter der Falle, 75 Jahre. Laut Angabe gesund. 

« 

Henniny B. SI—III. Geb. 5. 5. 1890. Aufg. 18. 8. 1899 in die Blindensehule 
Vdxjd. Aufnahmeakten Eltern gesund. Fine Schwester des Pat. bekam im 8. Lebens- 
jahr Fallsucht, mit der auch vermindertes Sehvermdgen einherging. Sie starb im 
Alter von 15 Jahren. Henning ist in die Kleinkinderschule gegangen. Im Alter 
von 7 Jahren wurde Blindheit vermerkt, die allmahlich zugenommen hat. Keine be- 
kannte Vrsaohe. Laut arztl. Beilage vom 7. 5. 1899 hatte Pat. damals Lcitsehvermo- 
gen. Wurde am 9. 0. 1905 nachhause entlassen, wo er am 2. 2. 1911 als »blind, 
geisteskrank, epileptisch* starb. 

Katamnestisch: Partus o. B. Lernte in gewohnliehem Alter zu gehen und 
zu sprachen. Besuchte einen Augenarzl in Goteborg (die Nachforschungen des 
Verfassers hieriiber waren ergebnislc»s). Seit deni 15. Lebensjahr Fallsucht. Die 
Mutter verweigerle weitere Auskunfte zu geben. 

Hedviy B. (Schwester des vorigen), SI—III. Geb. 2. 4. 1880. In keine Anstalt 
aufgenommen. Gest. /uhause am. 27. 7. 1895 als »blind, geisteskrank, epileptische. 

Katamnestisch. Pat. bekam im Alter von 8 Jahren Fallsucht, die auch ein ver- 
schlechtertes Soil verm eigen mit sich brachte. — Partus o. B. Begann im gewohnlichen 
Alter zu g(*hen und zu spreehen. Weitere Auskunfte wurden von der Mutter ver- 
weigert. 

FAMILIE 10. 

Der Vater des Prob., Bauerknecht. gest. im Alter von 55 Jahren. War seit deni 
50. Lebensjahr hochgradiger Trinker. 

Die Mutter des Prob.. 54 Jahre. Psvchisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. W. H. im Blut neg. Lues wirct verneint. Hat einen Abort gehabt. (Verf.). 

Eine llalbschwester des Vaters* des Prob.: Soli in der lrrenanstalt in Lund 
wegen einer Gcisteskrankheit gepflegt worden sein; naheres unbekannt. 

Ehnn J . PI—Ill. Geb. 28. 1. 191(5. Aufg. in V. A 1. 7. 1926. Partus o. B. 
Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu spreehen und entwickelle sich im 
iibrigen bis zum 7. Lebensjahr normal, da ohne bekannten ausseron Anlass allmahlich 
einsetzende starke Abnahme des Sehvermdgens, zu Erblindung fiihrend, eintrat. Ist 
ein Jahr in die Kleinkinderschule gegangen. Wurde vom 7.—20. Nov. 1924 in der 
med. Abt. des Krankenhauses zu Kristianstad behandelt: Atrophia nervi optici. Hat 
Lichtperzeption, kann aber die Lichtquelle nicht mit Sicherheit lokalisieren. — Seit 
April 1926 typische epileptische Anfalle. Wurde am 21. 8. 1925 in die Blindensehule 
Vaxj6 aufgenommen. Da er sich jedoeh den Unterricht nicht zugutezumachen 
konnte, wurde er im Juni 1926 wieder entlassen. Ddrtige Augendiagnose: Atrophia 
nervi optici. 
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Status bei der Aufnahme in V. A.: Spricht etwas verwaschen, aber ganze SStze. 
Babinski pos. Somatisch-neurologisch iin iibrigen o. B. Romberg und Gang o. B. 
W. R. im Blut neg. Zieht sich selbst an. Gesprachig, sitzt aber bei der Untersuehung 
ordentlich still. Augenuntersuchung (Augenpol., Lund): Atrophia nervi optiei. Visus 
oc. dxtr. = Fingerzahlen 1 /s m, oc. sin. = Fingerzahlen Vio m. 

Status Sept. 1927 (Verf.): Korperlange 187 cm. Allgcmeinbcfinden gut. ScMdel- 
und Gesichtsform o. B. Grosster Schadelumfang 53 cm. Hinsichtlich Mundhohle, 
inncre Organe, Lymphdriisen, Skelettsystem und aussere Genitalien o. B. Etwas 
Acrocyariose der Hande und Fiisse. Psych isch ziemlich zuriickgeblieben. Doch re- 
lativ lebhaft und interessiert, zuganglich und gesprachig. Hilft sich mit allem selbst. 
Spielt viel und gern. Reizbar, weinerlich, jahzornig. Recht stumpfsinniger Gesichts- 
ausdruck mit stereotyper Mimik. Die spontanen Redon des Pat. bestehen aus einem 
kindlichen, stereotypen Geplapper mit deutlicher Perseverationslendenz. Driickt sich 
in kurzen, diirftigen Satzen aus. Die Sprache recht dysarthrisch, verwaschen, schnell, 
stotternd. Langere Worte sind ziemlich schwerverstandlich. Monotone Stimme. Auf- 
merksamkeit hcrabgeselzt, ziemlich fliichlig. Kann nur einfache Fragen beanlworlen. 

Nachsprechen: Wiederholt kiirzere Satze. Reihensprechen (Wochentage), lassl 
Samstag aus. (Monate) kann die Namen von mehreren, aber teilweise in fehierhafter 
Ordnung. (Ztihlen 1—20) richtig von 1—13, darauf »18, 20». Kann das Alphabet 
nur teilweise, gar nicht den Vaterunser. Gegenstandbezeichnen: richtig. Keine 
Apraxic. Pat. weiss seinen Namen und sein Alter, nicht wann er geboren ist, nicht 
die jetzige Jahreszahl, Monat oder Tag, weiss dass es Sommer ist. Weiss wo er ist, 
nicht wie lange er hier gewosen ist, weiss die Namen seiner Eltern, Geschwisfer, 
Heimatsort und mehrerer Mitpalienten. Weiss was er zu Mittag bekommon hat, 
kann in kurzen Satzen dariiber beriehten, was er wahrcnd des Tages gemacht hat. 
Kann nicht die einfachsten Additions- und Subtraktionsbeispiele ausrechnen. Bei 
unmittelbarer Roproduktion xorgosprochener Zahlen ist das Maximum eine dreiziff* 
rige Zahl. (Was ist ein Plerd?) »ein Tier . (Fiinforestiick?) ^Gelch. (Untersehied 
zwischen Schmetterling und Fliege v ) »die Fliege ist klein*. (Glas und Holz?) »Holz 
verbrennt*. Kann Ja»derholins 9- und 10-Jahrestesle gar nicht fertig bringen. Keine 
Halluzinationen und Wahnvorstellungen. Keine Katalepsie. Kein Negativismus. 

Neurologisch: Pupillen rund, mitlelweit, gleichgross, reagicren sehr triige auf 
Licht. Ophthalmoskopisch siche unten. Leichter Strabismus converg Grobschla- 
giger Nystagmus. Kranialnerven i. ii. o. B. Motililat o. B. Keine sichere Hyper- 
tonie. Kein Klonus, Tremor oder Athetose. Sensibilitat erscheint einigermassen vor- 
handen. Keine Ataxie. Selinenretlexe lebhaft, gleich. Bauchreflexe o. B. Oppen- 
heim und Babinski neg. Romberg neg. Gang: Etwas steif und langsam mit leicht 
flektierten Kniegelenken, i. ii. o. B. Kann einigermassen laufen. 

22. 4. 1928. Lumbalpunktion* Keine Druckerhdhung. Klarer Liquor. Nonne 
und Pandy neg. Keine Zellen. W. R. im Liquor neg. 

12. 5. 1928. Augenuntersuchung (I)oz. B. Bo.senuren): Visus oc. amb. ^ gewahrt 
schwach Bewegungen in der Niilie. Kann gar nicht lokalisieren. Papillen blas.s, von 
gelbgrauer Farbe mit selir diinnen Geiiissen. In der Peripherie Pigmentierungen in 
der Anordnung eines Gefassnetzes. 

April 1929. Der Zustand des Pat. hat sich wesentlich verschlechlert. Ist zu- 
nehmend apathisch, weinerlich, reizbar und jahzornig geworden. Musste die Schul- 
abteilung verlassen. Kann mit nichts beschaftigt werden. Die Sprache hat sich 
successiv verschlechtert. 1st nun erheblich dysarthrisch, verwaschen, stotternd, oft 
mit logoklonem Wiederholcn von Silhen, bzw. Worten, darauf in eine uberstiirzte 
Artikulation iibergehend, weshalb ziemlich schwerverstandlich. Oft Rededrang, ein 
stereotypes, ziemlich unzusammenhangendes Geplapper mit ausgesprochener Perse- 
verationstendenz. Ausgesprochene Wortarmut. Weiss nicht wo er jetzt ist, kann 
nicht die einfachsten Unterschiedsfragen beunlworten. Der Gang hat sich vcrschleeh- 
tert. Geht auffallend langsam, starr und ungesehickt, etwas breitbcinig, mit steifer, 
etwas vorniibergebeugter Korperhaltung, massig flektierten Kniegelenken, mit kleinen 
steifen Scliritten. Erheht die Fiisse von der Unterlage. Tritt mil der ganzen Fuss- 
sohle auf. Keine Mitbewegungen der Arme. Die ganze Korperhaltung ausgesproehen 
starr. Kann einige Sehritten laufen, aber langsam, steif, breitbeinig, mit kleinen' 
trampelnden Sehritten. Romberg neg. Angedeutete mobile Hypertonie von rigidem 
Typus. Neurologisch im iibrigen wie friiher. 
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5. 2. 1930. Gehirnpunktion, Histologische Untersuchung des Punklates, aus- 
gefuhrt von Prof. Einar SjOvali.: Die PrSparate zeigen die fur die juv. amaur. 
Idiotie pathognomonixchen Parencbymver§nderungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1920: 2, 1927: 3, 1928: 17, 1929: 33. 

Verna J. (Scbwester des vorigen). PI—III. Geb. 4. 11. 1917. Aufg. 17. 8. 
1928 in V. A. Partus o. B. Gang und Sprache stellten sieh im gewohnlichen Alter 
ein. Sie enlwickelte .sich im iibrigen normal bis zuin 9. Lebensjahr, da allmahlich 
eintretende starke Abnahine des Sehvermogens ohne bckannte aussere Ursache wahrgc- 
nommen wurde. Untersuch auf den Augenpol. in Lund am 20. 11. 1926 (Nr. 2246): 
Atrophia nervi optici? Visus oc. amb. = °/i«. Emmetrop. Papillen moglicher- 
weise eine Ahnung blass mit scharfer Grenze. 

Status bei der Auinahme in V. A. (Vert.).: Normale Korpercntwicklung. All- 
gemeinbelinden gut. Schadel- und Gesichtsform o. B. Grbsster Schadclumlang 50 
cm. llinsiebllicb Mundhohle, innere Organe, Lymphdriisen, Skelettsystem, Haut und 
aussere Genitalien o. B. W. R. im Blut neg. Psvchiseli zuruckgeblieben. Doch 
ziemlieh aufgeweckt, lebhalt und gesprachig. Hilft sieh mit allem selbst. Gefiigig. 
Spielt gern. Driickt sich in Satzcn aus, wenngleich recht diirftig. Sprache: Langere 
Worte leiclit dysarthrisch, sonst o. B. Weiss seinen Namen und sein Alter, weiss 
wo sie ist und dass sie vor einer Woche hierher gekommen ist. Weiss nieht wann 
sie geboren ist, nicht die jetzige Jahrzuhl, Mount oder Tag, weiss doch dass es Herbs! 
ist. Weiss die NamAi der Eltern, Geschwisler, mehrerer Mitpatienten und ihren 
Heimatsort. Zahlt die Wochentage richtig auf, kann nur vier der Monate. Kann 
einigermassen iiber die Verhaltnisse zuhause berichten, sow T ie was sie w^ahrcnd des 
Tages gemacht hat. Addicrt richtig ein- und leichtere zweiziflrige Zahlen. Bei un- 
mittelbarer Reproduktion \orgesagter Zahlen ist das Optimum eine vierziffrige Zahl. 
Kann das Alphabet und teilweise den Vaterunser. Sagt kiirzere Satze richtig nacli. 
Kann einfache Unterschiedsfragen (Jeederholms 8-Jahrestest) beantworten, aber nicht 
die 9- und 10-Jahresteste. Keine Halluzinationeq oder Wahnvorstellungen, keine 
Katalepsio, kein Negativismus. Neurologbch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, 
reagieren auf Lichl. Ophthalinoskopisch siche unten. Kranialnersen i. ii. o. B. Mo- 
tilitat, Sensibilitat, Reflexe o. B. Keine Ataxic. Romberg und Gang o. B. 

24. 9. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Roskngren) : Visus oc. amb. ==. 6 /a.). 
Das Gesichtsleld zeigl keine sicheren Veranderungen. Papillen etwas gelbblass, die 
Geliisse deutlich diinn, aber nicht fadendiinn. Keine pathologische Pigmcntierung. 

Seit April 1930 typische epileptische Antalle. 

FAMIL1K 11. 

Die Vatersmutter und die Muttersnuitter des Prob. waren Geschwister. 

Der Vater des Prob., Landwirt, 55 Jahre. Laut Angaben gesund, aber nervos. 
Lues wird verneint. 

Die Mutter des Prob., 59 Jahre. Seit vielen Jahren schr nervos. Kropf. Cata- 
racta oc. amb. Hat einen Abort gehabt. Neurologisch o. B. Lues wird verneint. 
(Verf.). 

Ein Vetter des Vaters des Prob., Emil; Suicidium im Alter von 53 Jahren. Soli 
laut Aussagc des Arzles an * Melancholic und Angst* gelitten haben. 

Der Multersvater des Prob. Trinker. 

Der Vater der Vatersmutter des Prob., im Alter von 40 Jahren wiihrend 1 Vj 
J ahren »geisteskrank; wurde wiederhergestellt, war aber dann still und verschlossen*. 

Die Mutter des Muttersvaters des Prob. war Trinker. 

Elsa J. PI—III. Geb. 19. 10. 1904. Aufg. 24. 1. 1917 in D. S. S.. von dort 
uberfuhrt nach V. A. im Okt. 1922. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und 
zu sprechen und entwickelte sich im iibrigen normal bis zum 7. Lebensjahr, da all- 
mahlich auftretende starke Ahnahme des Sehvermogens, zu Erblindung fiihrend, 
ohne bekannten iiusseren Anlass w'ahrgenommen wurde. Ist in die Kleinkinder- 
schule gegangen. Pat. wurde am 21. 8. 1916 in Tomteboda aufgenommen, von wo 
sie am 23. 1. 1917 auf Grund von Unvermogen sich den Unterricht zugutezuinachen 
wieder entlassen wrnrde. Dortige Augendiagnose (Doz; E. Forsmark): Retinochorioi- 
ditis oc. amb. 
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Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Hat Leitsehvermogcn. Die Sprache kurc, 
schnell. Spricht in Sfitzen. Somatisch-neurologisch i. ii. o. B. Hilt l sich selbst 
Gefiigig. Empfindlich. Spielt. Kann kleine Auftrage ausrichten. Besitzt das Ver- 
m6gen sich in einfachen Satzen auszudriicken, antwortet aber gewohnlich nur mit 
»ja» oder »nein». Rechl gute Auffassung iiber was sich in ihrer Umgebung zutr&gt. 
Aufmerksamkeit sehr herabgesetzt, Gedachtnis vermindert. 24. 1. 1923: Spricht kurz, 
schnell. Motilitat o. B. Patellarreflexe o. B. Babinski neg. Keine Epilepsic. W. H. 
im Blut neg. Augenuntersuchung (Augenpol., Lund): Retinitis pigmentosa H-Atro¬ 
phia nervi optici. 1925. Seit 1923 epileptische Anffille. Seit Beginn des Jahres 1925 
unruhiger, zerreisst ihre Kleider, jchreit. Antwortet mit einzelnen Worten richtig. 
Zeitweise Nahrungsverweigerung. Aug. 1926: Ungefahr gleicher Zustand. Zieht 
sich gern aus. lsst selbst. Antwortet mil einzelnen Worten. Weiss ihren Namen. 

Status Juli 1^27 (Verf.): Korperlangc 148 cm. Allgemeinbefinden gat. Korper- 
fiille ordinar. Schadel- und Gesichtsform o. B. Grdsster Schadelumfang 53 cm. 
Uinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Lymphdriisen. Skeleltsystem und aussere 
Genitalien o. B. Starke Acrocyanose der Hande und Fiisse. Salbengesicht. Psychisch: 
Pat. ist stark dement, weinerlich, reizbar und storend. lsst selbst, aber sehr fahr- 
lassig, ungeschickt. Muss im iibrigen mit allem geholfen werden. Kann mit nichts 
beschaftigt werden. Bewegt sich wenig, sitzt moistens, minimal interessiert fiir ihre 
Umgebung. Sagt oft stundenlang *ja, ja» odcr unartikulierte Laute. Oft Zwangs- 
lachen und Zwangsweinen. Oft Bewegungsdrang, zerreisst planlos, zwangsartig ihre 
Kleider, greift um sich. Gesichtsausdruck sehr apathisch, steif, mil stereotvper Mimik. 
Befolgt zuweilen eintache Aufforderungen wie die Zunge herauszuslrecken, oft aber 
nicht. Auf Anreden antwortet sie in der Regel nur »ja, ja», was iteriert wird; oder 
unartikulierte Laute. Spricht im iibrigen nicht. Die Sprache ist ausserordentlich 
verwaschen, stotternd, schnell, explosiv, oft mit Logoklonie, mit Ausnahme einzelner 
Worte unverstandlich. Aufmerksamkeit sehr stark herabgesetzt, fliichlig. Keine 
Katalepsie. Oft negativistisch. 

Neurologisch: Pupillcn rund, iiber mittelweit, glcichgross, reagieren nicht auf 
Licht. Ophthalmoskopisch siehe unten. Strabismus diverg. Grobschlagiger Nvslag- 
mus. Facialis o. B. Gelibr dem Anscheine nach erhalton. Hypoglossus o. B. In 
Bettlage liegt Pat. mit steif vorniibergebeugtem Kopf und Oberkbrpcr, ziemlich stark 
flektierten Hiift-, Knie- und Kllenbngengelenken. Die grobc Kraft erscheint diffus 
ctwas herabgesetzt. Ausgcsprochene Hypertonic von mobilem, rigidem Typus in der 
Muskulatur. Keinc fibrillaren Zuckungen. Kein Klonus oder Tremor, keine Athetose. 
Rcagiert auf Nadelstiche. Sehncnreflexe lebhatt, gleich. Westphals paradoxes Pha- 
nomen unsicher. Bauchretlexe o. B. Oppenheim und Babinski neg. Romberg neg., 
zuweilen doch angedeutet pos. 

Gang: Kann ohne Unterstutzung gehen, aber nur mit grosser Schwierigkeit, 
ausserst langsam, starr und ungeschickt. Schleppt sich mil sehr kleinen, steiten, un- 
sicheren Schritten dahin. Oft in Seitenrichtung, etwas breitbeinig mit adduzierten, 
recht stark flektierten Kniegelenken, etwas cinwiirts gedrehten Fiissen, steif nach 
vorn gebogenem Kopf und Oherkbrper, flektierten Armen ohne Mitbewegungen. Die 
Fiisse werden minimal von der Unterlage erhohen. Trill init der ganzen Fusssohle 
auf. Die ganze Korperhaltung ausserordentlich starr. Wirkt beim Gehen angsllich, 
steht meistens und trampelt auf gleicher Stelle, ehe sie in Gang konunt. Knickt zu¬ 
weilen stark mit den Beinen, will zu Boden sinken, fiihrt waekelnde Bewegungen aus, 
wobei oft ein unregelmfissiger, grobschlagiger Tremor durch den ganzen Korper geht. 
Erfasst man sie an der Hand um sie ins Gehen zu bringen, wird sie angstlich, tram- 
pelt unruhig auf der gleichen Stelle und fiillt hierbei oft um. Kann unmoglich laufen. 
Will auf einen leichten Puff hin uinfalleri. 

19. 3. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhohung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandy f-F). 2 Zellen. W. R. im Liquor neg. 

27. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren) : Gelbblasse Papillen mit 
fadendunnen Gefassen. Peripher in den Augonhintergriinden kraftige knochenkor- 
pcrchenartige Pigmen tier ungen. 

Dez. 1928. Der Zusland hat sich weiler successiv stark verschlechtert. Muss 
gefiittert und mil allem geholfen werden. Hal erheblieh gemagert. Harn und Fazes 
gehen ins Bett. Tief verhlodet und apathisch. Reagiert nicht auf Anreden. Murmelt 
zuweilen unartikulierte Laute. Kann kein artikuliertes Wort herausbringen. Schreit 
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mitunter zwangsartig. Kami nun weder gehen oder stehen, auch nicht mit Unter- 
stiitzung. Kann olme kraftige Stiitze nicht sitzen. Fallt sonst wie ein Stiick Holz 
uni. Pat. licgt im Bett in starker Hockstellung mit stark flektierten Hiift-, Knie- und 
Ellbogcngelenken, stark vorgebeuglem Kopf und Oberkorper. Die Fiisse in massi- 
ger Flexions-Supinationsstellung. llochgradige Bewegungsarmut und -verlangsamung. 
Mitunter ein gewisser planloser Bewegungsdrang, mit unregelmassigen, greifenden, 
steifen, ungeschickten Bewegungen von geringer Exkursionswcite. Kann sich etwas 
im Bette drehen. Die grobe Kraft kann nicht naher gepriift werden. Die Muskulatur 
diffus ziemlich reduziert. FibriJlarc Zuckungen. Elektrische Untersuchung: Auf fa- 
radischen Strom quantitativ relativ berabgesetzt, auf galvanischen keine sicheren 
qualitativen Veriinderungen. Starke Hypertonic in der Muskulatur von rigidem Typus. 
Keine Kontrakturen. Kein Klonus und Tremor, koine Athetose. Sehnenreflcxe o. B. 
Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski wechselnd, bei mehreren Gclegcnlieiten 
die letzte Zcit pos. Salbengesicht. 

3. 3. 1929. Gestorben. Histologische Untersuchung des Gehirns, ausgefuhrt von 
Prof. Einar SjGvall: Die Praparate zeigen die fiir die juv. amaur. Idiotie pathogno- 
monischen Parcnchymveranderungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A. 1923: 1, 1924: 2, 1925: 3, 1926: 0. 
1927: 0, 1928: 4. 

Lilly J. (Schwe^ter der vorigen). S I, P II—-III. Geb. 28. 4. 1907. Aufg. 24. 1. 1917 
in D. S. S. Partus o. B. Lernte in gewohnlichem Alter zu gehen und zu sprechen und 
entwickelte sich im iibrigen normal bis zum 7. Lebensjahr, da successiv cinsetzende 
starke Abnahme der Sehkrait, zu Erblimlung fiihrend, ohne bekannte jiussere Ur- 
saclie wahrgenommen wurde. Pat. wurde am 21. 8. 1916 in Tomteboda aufgenom- 
men, von wo sie am 23. 1. 1917 auf Grund von Unvermogen sich den Unterricht 
zugutezuinachen entlassen wurde. Dortige Augendiagnose (Doz. E. Forsmark): Reti- 
nochorioiditis oc. amb. Visus oc. sin. Handbewegungen, oc. dxtr. =. Fingerzahlen 
1 dm. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Hat Leitsehvermogen. Gehor o. B. Stottert, 
sagt Siitze nach. Norinale Korperentwieklung. Koine Missbildungen. Haut, Musku¬ 
latur, innere Organe o. B. Motilitiit, Reflexe und Gang o. B. Fiihrt sich im allge- 
meinen gut auf. Gefiigig. Isst selbst. Benotigt im iibrigen Hilfe. Zuweilen auf 
Grund ihres weinerlichen und reizbaren Gemiits stdrend. Spielt. Aufinerksamkeit 
sehr berabgesetzt. Ebenso das Auffassungsvermogon fiir Anreden, Zeit und Raum. 
27. 2. 1920: Gestorben. 

Axel J. (Bruder der vorigen). S I. P II—III. Geb. 18. 2. 1912. Aufg. 14. 7. 1919 in 
D. S. S . Partus o. B. Lernte in gewohnlichem Alter zu gehen. Hal nie richlig sprechen 
gelernt. Im Alter von 7 Jahren successiv eintretende starke Abnahme des Sehver- 
mogens, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte iiussere Ursache. Lsiut Mitteilung 
der Mutter soil der Prov.-Arzt gesagt haben, dass der Prob. durch Sehnervenlah- 
mung blind wiire. 

Status bei der Aufnahme in I). S. S.: Hat gegenwiirtig Leitsehvermogen. Es fallt 
ihm schwer gewisse Laute zu artikulieren. Spricht in Satzen. Normaler Korperbau. 
Haut, Skelcttsystem, Muskulatur, innere Organe o. B. Gehor o. B. Motilitat, Reflexe 
und Gang o. B. Hillt sich selbst.' Im allgemeinen reinlich. Zuweilen in hohem 
Grade unruhig ohne ausseren Anlass. Aufinerksamkeit in hohem Grade unbestandig. 
Wirkt wirr, hat aber recht gules Auffassungsvermogen von Personen, Ereignissen und 
Anreden. Geislestatigkeit und Urteilskraft sehr berabgesetzt. Kann keine Schliisse 
ziehen, kann sich selbst mit nichts helfen. Spiele ergotzen ihn. Kein nennenswerter 
Wissensschatz. Gest. am 3. 3. 1921, »Tbc. pulmon. et alior. org.». 


FAMILIE 12. 

Die Vatersmutter und die Muttersmutter des Prob. waren Oeschwister . 

Der Vater des Prob., Steinbildhauer, 60 Jahre. Seit dem 40. Lebensjahr Trinker. 
Verrichtet doch einigermassen seine Arbeit. Gesund. 

Die Mutter des Prob., 58 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Hat einen Abort gehabt. Lues wird verneint. (Verf.). 

Hcrcdlta* XIV. 19 
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Der Vatersbruder des Prob., August; im Alter von 53 Jahren Suicidium. 

Der Vatersbruder des Prob., Johan, 63 Jahre. Seit dem 31. Lebensjahr asyliert 
in Irrenanstalt. 1st etwas einfaltig gewesen. Seit deni Alter von 26 Jahren psy- 
chotisch, mit zunehmender Stumpfsinnigkeit, Autismus und Zersplitterung, Stereo- 
typien und Paramimien. Starke katatone Verblodung. Diagnose: Dementia praecox. 

Der Vatersbruder des Prob,, Albert, 52 Jahre. Seit dem Alter von 25 Jahren 
psychotisch, mit zunehmender Stumpfsinnigkeit und Scheuheit. Hat seit dieser Zeit 
nicht arbeiten konnen. Verfolgmigsideen. 1st im Versorgungshaus gepflegt worden, 
die letzten Jahre bei einen Verwandten. Diagnose: Dementia praecox. 

Ein Bruder des Vatersvaters des Prob., Bengt, geb. 4. 3. 1834, laut H. L. »klump- 
fiissig*. 

Maja J. PI—III. Geb. 5. 9. 1910. Aufg. 5. 1. 1922 in D . S. S, t uberfuhrt nach 
V. A. im Okt. 1922. Partus o. B. Lernte im gewOhnlichen Alter zu gehen und 
zu sprechen und entwickelte sich im iibrigen normal bis zum Alter von 8 Jahren, 
da allmahlich einsetzcnde starke Abnahme des Sehvermogens, zu Erblindung fiihrend, 
beobachtet wurde. 1st eine Zeit in die Kleinkindersehule gegangen. Am 19. 6. 
1919 untersucht von Dr. F. Berg: Retinitis pigmentosa. Visus kann nicht be- 
stimmt werden. Papillen unbedeutend blass, Arterien etwas diinner als normal. In 
der Peripherie des Fundus bcginnende Pigmentveranderungen, ziemlich diffus. Koine 
ausgebildeten Knochenkorpuskelflecken. — Pat. wurde am 24. 8. 1921 in Tomteboda 
aufgenommen, von wo sie am 4. 1. 1922 wegen Unvennogens sich den Unterricht 
zugutezumachen entlassen wurde. Dortige Augendiagnose (Doz. E. Forsmark): Reli- 
nochorioiditis oc. amb. Visus = 0. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Hat Leitsehvermogen. Spricht stossweise. 
Driickt sich in Satzen aus, die oft wiederholt werden. Allgemeinbefindcn gut. Haut, 
Muskulatur, innere Organe o. B. Gehor o. B. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. 
Keine Epilepsie. Es fallt ihr schwer sich still zu halteu, bewegt sich unruhig hin und 
her, greift an den Kleidern herum. Hilft sich teilweise selbst. 1st weinerlich und 
reizbar; empfindlich, slorend. Sinnesverfassung schncll wechselnd. Aufmerksamkeit 
unbestandig. Weniger gute Auflassung von Personen. Anreden, Zeit und Raum. Es 
fallt ihr schwer sich formell klar und zusammenhangend zu aussern. 21. 2. 1923: 
Spricht stotternd, genau wie ihre 2 Jahre jiingere Schwester. Ganze Satze. Geht 
ganz genau wie die Schwester, mit kleinen, trippelnden, etwas schleppenden Schritten. 
Keine Parese. Patellarreflexe o. B. Babinski neg. Romberg neg. llort Fliister- 
stimme 3 m. Es fallt ihr fortwiihrend schwer sich ruhig zu verhalten. Steht und 
trampelt auf gleicher Stelle. W. R. im Blut neg. Augenuntersuchung (Augenpol. 
Lund): Atrophia nervi optici. Lichtperzeption. 19. 12. 1924: 1st seit dem Sommer 
zunehmend kyphotisch geworden. Starke Kyphose der Brustwirbelsaule. Der Gang ist 
allmahlich schlechter geworden. Geht mit kleinen, steifen Schritten. Schleift mit 
den Fersen. Gute Balanz. Keine dcutliche Parese. Keine Hypertonie. Bauch- 
Patellarreflexe o. B. Babinski neg. Mai 1925: Geht schlechter, mit etwas flektierten 
Knien. Schleift mit dem ganzen Fuss, tritt immer mit dem gleichen Bein aus. Die 
Arme werden beim Gehen leicht flektiert gehalten. Wahrend des Winters hat sich 
allmahlich einc kraftige Hypertonie in den Armen und Beinen entwickelt. Kein 
Tremor. 15. 5. 1926: Wahrend des Winters zunehmend slumpfsinnig. Spricht nur 
einzelne Worte. Oft unruhig und streitsiichtig. Schreit. Der Gang allmahlich ver- 
schlechtert, kann nicht ohne Unterstiitzung gehen. Schlechte Balanz. Steht zuweilen 
vom Stuhl auf und versucht zu gehen. Geht init etwas adduzierten und flektierten 
Knien und schleift mit den Fiissen. Mitunter ein gewisser Tremor, wenn sie zu 
gehen versucht. Kyphose wie im Herbsl. Kraftige Hypertonie. Starres, ausdrucks- 
loses Gesicht. Zuweilen ein unmotiviertes lautes Lachen. Keine gesteigerte Saliva¬ 
tion. 10. 6. 1926: Starker Widerstand und Rigiditat, wenn man ihre Beine zu bewegen 
versucht. 12. 6. 1926: Gestorben. Keine Epilepsie. 

Histoiogische Untersuchung des Gehirns, ausgefiihrt von Prof. S. Ingvar: Die 
Praparate zeigten die fur die juv. amaur. Idiotie pathognomonischen Parenchymver- 
anderungen. 

Inga J. ^Schwester der vorigen). PI—HI. Geb. 15. 8. 1912. Aufg. am 16 6 
1922 in D. S . S., Uberfuhrt nach V . A. im Okt. 1922. Partus o. B. Lernte in ge- 
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Vdhnlichem Alter zu gehen und zu sprechen und entwickelte sich im iibrigen normal 
bis zum 6. Lebensjahr, da suecessiv einsctzende starke Abnahme der Sehkraft r 
zu Erblindung fiibrend, beobachtet wurde. Untersucht am 19. C. 1919 von Dr. F. 
Berg: Retinitis pigmentosa. Visus kann nicht beslimmt werden. Papillen unbedeu- 
tend blass. Arterien etwas diinner als normal, Venen normal. In der Peripherie 
des Fundus beginnende Pigmentveranderungen, ziemlich diffus. Heine ausgebilde- 
ien Knochenkorperchenflecken. W. R. im Blul neg. — Pat. wurde am 21. 8. 1921 
in die Blindcnschule Vaxjo aufgenommen, von wo sic nach 2 Semestern auf Grund 
von Unvennogen sich den Unterricht zugutezumachen entlassen wurde. Dortige 
Augendiagnose: Atrophia nervi optici. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Zu klein fur ihr Alter. Schwachlicher 
Korperbau, Allgemeinbefinden gut. Haul, Muskulatur, innere Organe o. B. Voll- 
st&ndig blind, Gehbr o. B. Stottert, .spricht nur in einzclnen Worten. Es fallt ihr 
schwer sich still zu halten. Riickt unruhig hin und her, greift mit den Fingern an 
den Kleidern herum. Motilitat, Rcflexe und Gang o. B. 1st unruhig und in hohem 
Grade stbrend. Hein Vermogen sich selbst zu belfcn. 1st reinlich. Sinnesverfassung 
reizbar, schnell wechselnd, ohne Anlass. Weinerlich und reizbar. Keinerlei Ver- 
mogen zu Initiative odor Ausdauern. Intclligenz in hohem Grade herabgesetzt. 25. 11, 
1922: Greift herum und ist nie still. Heine Paresen. Patellarreflexe o. B. Babinskf 
neg. W. R. im Blut neg. Augenuntersuohung (Augenpol. Lund): Atrophia nervi optici 
(post neuritis?). 19. 12. 1924. Der Gang allmahlich schlechter. Geht mit kleinen, 
trippelnden Schritten* Schleifl mit der ganzen Fusssohle. Hat Angst vor dem Gehen. 
Leistet Widerstand, wcnn man sie ftihrt. Heine Balanzstorung. Starker Widerstand 
bei Bewegungen der Anne und Beine. Sitzt sehr still, mit einem starren, ausdrucks- 
losen Gesicht und glaflendem Mund. Geitert. Patellarreflexe o. B. Babinski neg. 
25. 2. 1925: Lumbalpunktion. Druck 90. Nonne neg. 2 Zellen. W. R. im Liquor neg. 

Mai 1925: Die lelzte Zeit starke Rigiditat in der Muskulatur, doch von wech- 
selndem Grade. Die Arme werden in den Ellbogengelenken flektiert gehalten, die 
Beine etwas flektiert in den Kniegelenken, was beim Gehen beibehalten wird. Wenn 
sie zu gehen beginnen soil, erzittern die Beine, wobei sie zusammensinkt als ob sie 
sich setzen wollte; aber wenn sie ein paar Minuten in Ruhe versuchen darf, richten 
sich die Beine aus, jedoch nicht vollstandig, und sie beginnt mit kleinen, schnellen, 
etwas schleppenden Schrilten zu gehen. Geht nicht ohne Untersliitzung. Sich selbst 
tiber las sen sitzt sie zusammengekauert. Wiegt gerne vor und zuriick, fiihrt die Hande 
bestandig schnell zum Kopf hinnuf. Ausdrucksloses Gesicht, aufgesperrter Mund, 
reichliche Salivation. Spricht nur einzelne Worte, die vielmals wiederholt und her- 
vorgestossen werden. Bauch-Patellarreflcxe o. B. Babinski neg. Leber und Milz 
nicht palpabel. 15. 5. 1920: Allgemeinbefinden wahrend des Winters zeitweise 
schlecht. Erscheint miide und unruhig. Hat zeitweise gelegen. Sitzt nun mit einer 
Stiitze gegen den Tisch auf. Kann gar nicht gehen, nicht einmal mit Unterstiitzung. 
Sinkt mit gebogenen, sleifen Knien zusammen. Wenn sie ohne Stiitze sitzen will, 
fallt sie nach vorn. Antwortet nicht auf Anreden, versteht aber w^ahrscheinlich etwas. 
Starke Hypertonic in den Armen und Beinen. Macht mitunter selbst mit den Ar¬ 
men schnelle Bew^egungen, klatscht in die Hande usw\ Im Herbst 1926 allmahlich 
stumpfsinniger und unbeweglicher. Geht gar nicht. Sitzt nur mit starker Stiitze. 
7. 1. 1927: Gestorben. 

Hatamnestisch: Heine epileplisthen Anfalle. 

Alee J. (Bruder der vorigen). P I— III. Geb. 22. 9. 1916: Aufg. 17. 8. 1926 in V. A: 
Partus o. B. Ging im Alter von einem Jahr, sprach rein erst im Alter von 7 Jahren. 
Im Alter von seehs Jahren suecessiv eintretende starke Abnahme des Sehvermogens, 
zu Erblindung fiibrend, ohne bekannte ausserc Ursache. 1st ein Jahr in die Klein- 
kinderschule gegangen. Seit dem Alter von 8—9 Jahren abnehmendes Sprechver- 
mogen, stotterte, und es fiel ihm schwer sich auszudriickcn. Pat. wurde am 22. 8. 
1925 in die Blindensehule Vaxjo aufgenommen, von dort aber wegen Unvermogen 
sich den Unterricht zugutezumachen am 10. 6. 1926 wieder entlassen. Dortige Augen¬ 
diagnose: wahrscheinlich Sehncrvenatrophie. 

Status bei der Aufnahme in V. A.: Sprache stossend. Hein eigentliches Stottern. 
Augenun ter such ung (Augenpol. Lund): Visus: in der Nahe undeutliche Wahrnehmung. 
Papillen auf beiden Seiten blass. In den Augenhintergriinden retinochorioiditische 
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Herdc, am meistcn an Lues crinnernd. Normale K^perentwicklung, 

o. B. Keine Paresen, keine Hypertonic und kern Tremor. ? Bauch'w R kn Rh.t 

Achiliesreflcxe o. B. Babinski neg. Romberg neg. Her Gang o B R im Blut 

neg. Psychisch zuriickgeblieben, isst sclhst, orientiert in bra g e„richt’sehr kuree 
sictatlich Zeit. Berichtet kurz iiner was er am Tage gemacht hat. Spncht sehr Iturzt 


SatZC Status iin Juni 1927 (Vert.): Kiirperlange 139,5 cm. Normale Korperentwick- 
lung. Schfidel- und Gesichtsfonn o. B. Grossler Schadelumfang 54 cm. Hinsicnl- 
lich Mundhohle, innere Organe, Lymphdriison, Skelettsystem, Haut und iiussere Gem* 
talien o. B. Psychisch: Recht zuriickgeblieben. Doch ziemlich aufgeweckt, mteres- 
siert, lebhaft, recht gespriichig. Hilft sich selbst. Spielt gem. Gesichtsausdruck 
etwas stumpfsinnig. Driickl sich in kurzen, diirfligen Siitzcn aus. Die Sprache etwas 
schncll, stossend, zuweilen stotternd, bei langen Wortcn etwas dysarthrisch. Stimme 
monoton. Sagt kiirzere Stitze nach. 

Reihensprechen (Wochenlage) richlig. (Monale) »Januar, Februar, Marz, April, 
Sonntag*. Kann gar nichts voin Alphabet. Den Vaierunser einigermassen. (Zahlen 
1—20) richtig. Gegenstandbezeichnen: riclitig. Priifung auf Praxie (Winken bzw. 
in die Hande klatschen) richtig. Pat. weiss seinen Namen, nicht sein Alter, nicht 
wann er geboren ist, nicht Jalirzahl, Monat odor Tag jetzt, weiss aber dass es Sommer 
ist und wo er ist, nicht wielange er hier gewesen ist. Weiss die Namen seiner Kltern, 
Geschwister, seines licimatsortes und mehrercr seiner Mitpatienten. Kann — wenn- 
gleich diirftig und nur mit Hilfe — dariiber berichten was er wiihrend des Tages 
gemacht hat. Kann nicht die einfachsten Additions- und Subtraktionsbeispiele aus- 
rechnen. Bei unmitlelbarcr Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das Optimum 
eine vierziffrige Zahl. Weiss was er heute zu Mittag bekommen hat. (Was ist cine 
Gabel) »damit essen*. (Tisch) »darauf essen». (Pferd) »Spielerei». (Fiinfdrestuck) 
»Geld». (Unterschied zwischen Sehmettcrling und Fliege) »der Sehmetlerling ist ver- 
schieden*. (Glas und Holz) »Glas ist verseliieden». (Papier und Pappe) *Pappe ist 
dicker». Kann Jsederholins 9- und 10-Jahrestestc gar nicht fertig bringen. Kann 
den Inhalt in einer kurzen \orgelescnen Notiz nicht wiedergeben. Keine Halluzina- 
tionen oder Wahnvorstellungen. Keine Katalepsie. Kein Negativism us. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, reagieren trage auf Licht. 
Ophthalmoskopisch siehe union. Strabismus corn omit. Feinschlagiger Nystagmus. 
Kranialnerven im iibrigen o. B. Motilitiit, Sensibilitiit, Reflexe und Gang o. B. Kcin 
Klonus oder Tremor, keine Athetose. Romberg neg. 

1. 4. 1928. Augenuntersuehung (Doz. B. Rosengrkn) : Pupillen reagieren sehr 
schwach auf Licht. Lokalisicrt den Lichtschein fehlerhaft. Strabismus cone. Oph¬ 
thalmoskopisch: Papillen nicht ganz distinkt begrenzt, ziemlich blass, die Gefiisse 
fadendiinn. In der Peripherie der Augenhintergriinde zerstreute pigmentierle Herde, 
an solche bei Retinitis pigmentosa crinnernd. 

Mai 1929. Der Zustand des Pat. hat sich auffallcnd verschlechtert. Ist zuneh- 
mend dementer, stumpfsinniger und uninteressieiier geworden. Weinerlich und reiz- 
bar. Zuweilen Zwangslachen und Zwangsweinen. Sprache verschlechtert. Nun er- 
beblich dysarthrisch, verwaschen, schnell, stossend, in eine iibersturzte Artikulation 
iibergehend. Mitunter Logoklonic. Oft plotzlicher Rededrang, ein stereotypes, in- 
haltsloses Geplapper mit ausgesprochener Perseverationstendenz. Monotone Stimme. 
Weiss seinen Namen, aber nicht sein Alter. Raum- aber nicht zeilorientiert. Kann 
gar nicht rechnen, liest die Wochentage richtig auf, nicht die Monate. Auffallende 
Bewegungsarmut und -vcrlangsamung. Recht oft doch Bewegungsdrang, wobei er 
planlos an und urn sich herumgreift. Ftihrt die Hand oft zwangsartig mit einer 
ziemlich schnellon Bcwegung zu den Augcn hinauf, was er bestandig zu iterieren 
pflegt. Keine sichere Hypertonic in der Muskulatur. Keine Paresen. Kein Klonus 
und Tremor, keine Athetose. Keine Ataxic. Die Sensibilitat erscheint o. B. Sohnen- 
reflexe lebhaft, gleich. Bauchreflcxe o. B. Romberg neg. 

Gang: Geht sehr langsam und steif mit ziemlich klcinen Schritten, etwas vorn- 
ubergeheugtem Kopf und Oberkorper, massig flekticrten Kniegelenken. Die Fusse 
werden wenig von der Unterlage erhoben. Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Kann 
nicht laufen. Macht hierbei ein paar kurze, trampelnde, kleine steife Schrilte, zu¬ 
weilen ziemlich breitbeinig, die ihn nur langsam weiter bringen. Romberg neg. Auf¬ 
fallende Bewegungsarmut und -verlangsamung. Doch recht oft Bewegungsdrang, 
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wobei cr nervos um sich greift, mit den Achseln zuckt und ein wcnig auf der Bank 
auf- und niederhiipfk Ftihrt die rechte Hand oft mit einer zwangsartigtm, ziemlich 
schnellen Bewegung zu den Augenlidern. Grobe Kraft o. B. Angedeutete mobile 
Hypertonic in der Muskulatur von rigidem Typus. Kein Klonus und Tremor, keine 
Athetose. Keine Ataxie beim Knic-Hackenversuch. Sehnenreflexe wie friiher. Bauch- 
reflexe o. B. Oppenheim und Babinski neg. 

FAMILIE 13. 

Der Vatersvater der Mutter und der MuttersvcUer der Mutter waren Geschwister. 

Der Vater des Prob., Landwirt, 54 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthal- 
moskopisch o. B. Luos wird verneint. (Verf.). 

Die Mutter des Prob., gestorben im Alter von 39 Jahren an Tbc. Im iibrigen 
gesund. 

Alrik K. PI—lit. Gob. 19. 11. 1912. Aufg. 13. 6. 1923 in V. A. Partus o. B. 
Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprochen und entwickelte sich im iibrigen 
normal bis zum 5. Lcbensjahr, da suocessiv eintretendo starke Abnahme der Sehkraft, 
zu Erblindung fiihrend, ohne bekannten ausscreu Anlass wahrgenommen wurde. Unter- 
sucht am 27. 6. 1921 von Dr. J. HoLMSTRttM: Atrophia nervi optici. Schlechtes Leit- 
sehvermogen. - Pat. wurde am 19. 8. 1922 in die Blindenschule Vaxjb aufgenominen, 
von dort aber am 1$. 6. 1923, da er ausserstande war sich den Unterricht zugutezu- 
machen, waeder ontlassen. Seit Oktober 1922 typisclie epileptische Anfalle. 

Status bei der Aufnahme in V. A.: Ungefahr normal entwickelt fur sein Alter. 
Allgemeinbefinden gut. Vit. org. cordis. Spricht gut, gauze Satze. Gehor o. B. Mo- 
tilitat o. B. Patellarreflexe o. B. Babinski neg. Geht gut. W. R. im Blut neg. 
Augenuntersuchung (Augenpol. Lund): Atrophia nervi optici post neurit. Isst selbst. 
1st reinlich. Ziemlich stilt. Dez. 1926: Zunehmende Stumpfsinnigkeit. Hat im Verlaufe 
des J ahres sell loch t zu gehen begonnen, breitspurig, mit schlechter Balanz und kleinen 
schleppenden Schritten. Reflexe o* B. Etw^as Hvpertonie in der Muskulatur. Aug. 
1927: Zustand verschlechtert. Spricht so schlecht, dass or nichts wiodergeben kann. 

Status Aug. 1927 (Verf.): Korperlange 153 cm. Form des Schadels und des 
Gesichts o. B. Grosster Schadelumfang 55 cm. Korperfiille und Muskulatur etwas 
reduziert. Cor wie friiher. Hinsichtlich Mundhohle, iibrige innere Organe, Lymph- 
driisen, Skelettsyslem und aussore Genitalien o. B. Leichte Acrocyanose der Hande 
und Fiisse. Psychisch erhoblich dement, apathiscli, weinerlich und reizbar. Kann 
nicht beschaftigt worden. Isst selbst, aber steif, ungeschickt und langsam. Kann 
sich nicht anziehen. Meldet seine Bediirfnisse an. Sitzt viol, apathiscli, zuweilen 
jahzornig, aufbrausend. Interessiort sich wonig fur die Umgebung. Mitunter Zwangs- 
lachen und Zwangsweinon. Von Zeit zu Zeit Rcdedrang, ein sehr stereotypes, inhalts- 
loses Geplapper, mit stark ausgesproehener Perseverationstendenz. Oft wird das 
gleiche Wort oder ein kurzer Satz mehrmals iteriert. Starke Wortarmut. Stumpf- 
sinniges, starres Maskengesicht. Befolgt nur die einfachsten Aufforderungen. Die 
Sprache ist sehr dysarthrisch, schnell, verwaschen, stotternd, oft mit logokloner Wioder- 
holung von Silben oder Worten, und in cine iibcrstiirzle Artikulation iibergehend, 
wodurch sehr sclnver- oft unverstandlich. Aufmcrksamkeit stark herabgesetzt, fliich- 
tig. Recht zuganglich. Fasst nur wenige, die einfachsten Fragen auf. Die Ant- 
w'orten sind ausserst diirftig, oft nur ein oder ein paar W T orte, haufig agrammatisch. 

Nachsprechen (Ich bin in Lund gew’esen im Sommer) ’ Sommer*. Reihcnsprechen 
(Wochenlage) lasst Mittwoch aus. (Monate) keine Antwort. (Zalilen 1—20) >1, 2, 
3, 4, 7, 10». (Alphabet) »8, 9, 10, 10*. Kann nichts vom Vaterunser. Gegenstand- 
bezeichncn: Bcnennt ein paar Gegenstiinde richtig. Priifung auf Praxie (Winken bzw. 
in die Hande klatschen) macht einige ungcscliickte Andeutungcn zu winken. Das 
letzlere besser. Pat. weiss seinen Namcn, aber nicht sein Alter, nicht w’ann er ge- 
boren ist, nicht Jahrzahl, Monat und Tag jetzt, weiss dass w’ir Sommer haben, weiss 
wo er ist, aber nicht wie lange er hier geweson ist. (Wie heissen deine Geschwister?) 
>01ga, Olga, Olga*. Weiss nicht wie viele Geschwister or hat, nicht seinen Heimats- 
ort, keine Namen des Personals oder solche von Mitpatienten. Weiss w r as er zu 
Mittag bekommen hat. Kann nicht die einfachsten' Additions- und Subtraktionsbei- 
spiele ausrechnen. Bei unmittelbarer Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das 
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Optimum eine zweiziffrige Zahl. Gefragt was er heute gemacht hat, verbigeriert er 
»draussen, draussen». (Was ist eine Gabel?) »Gabel». (Zu was wird sie bemitzt?) 
»Essen». (Tisch) »Tisch». Kann Jaederholms 8- und 9-Jahresteste gar nicht fertig 
bringen. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen nachweisbar. Keine Kata- 
lepsie. Bisweilen negativistisch. 

Neurologiscb: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, reagieren minimal auf Licht. 
Ophtbalmoskopisch siebe unten. Strabismus diverg. Grobschlagiger Nystag¬ 
mus. Kranialnerven im iibrigen o. B. Ausgesprochene Bewegungsarmut und -ver- 
langsamung. Ab und zu stereotyper, planloser Bewegungsdrang, wobei cr sich auf 
der Abteilung herumscbleppt und an allem herumgreift. Die grobe Kraft erscheint 
diffus etwas herabgesetzt. Die Muskulalur etwas reduziert. Keine fibrillaren Zuk- 
kungen. Massige, mobile Hypertonie in der Muskulatur von rigidem Typus. Kein 
Klonus und Tremor, keine Athetose. Die Sensibilitat kann nicbt gepriift werden. 
Reagiert auf Nadelstiche. Der Finger-Nasen- und Knie-Hackenversueh werden ziem- 
lich langsam ausgefiihrt, nicht ungeschickl. Sehnenreflexe lebhaft, gleich. Westphals 
paradoxes Phanomen angedeutet pos. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Bahinski 
neg. Romberg angedeutet pos. 

Gang: Kann ohne Untersliitzung gehen, aber ausscrst langsam, sleif und unge- 
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schickt. Schleppt sich mit sehr kleinen, starren und unsicheren Schritten, oft in 
Seitenrichtung, gem ziemlich breitbeinig dahin; hat dabei adduzierte, ziemlicb stark 
flektierte Kniegelenke, leicht einwiirts gedrehte Fiisse, steif vorniibergebeugten Kopf 
und Oberkdrper, im allg. flektierte Arme ohne Mitbewegungen. Die Fiisse w r erden 
minimal vom Boden erhoben. Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Ist bcini Gehen 
angstlich, steht meistens und trampelt eine zeitlang auf der gleichen Stelle, ehe er in 
Gang kommt, knickt hierbei meistens stark mit den Beinen, fiihrt wackelnde Bewe- 
gungen mit dem Korper aus, wobei oft cin unregelmassiger, grobschlagiger Tremor 
im ganzen Korper zu bemerken ist. Sinkt zuweilen zu Boden, greift gern nach um- 
gebenden Gegenstanden. Die ganze Korperhaltung ausserordentlich starr. Erfasst 
man ihn an der Hand um ihn zum Gehen zu bringen, bleibt er zuerst eine zeitlang 
stehen, trampelt auf der gleichen Stelle, will gern zu Boden sinken. Kann unmoglich 
laufen. Wackelt und fallt auf einen lcichlen Puff hin um. 

22. 4. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhohung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandy (~f). Keine Zellen. W. R. im Liquor neg. 

27. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren): Quantitative Lichtperzep- 
tion. Unvollstaxidige Lokalisation. Papillen gelbblass. Gefilsse fadendiinn, kaum 
bemerkbar. Peripher in den Augenhintergriinden knochenkorperchenartige Pigmen- 
tierungen. 

Nov. 1928. Elektrische Untersuchung der Muskulatur. Keine sicheren quanti- 
tativen oder qualitativen Veranderungen. 
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April 1929. Der Zustand des Patienten hat sich waiter stark verschlechtert. 
Tief dement, stumpf, weinerlich und reizbar. Isst selbst, aber sehr langsam, steif und 
ungeschickt. Muss iin iibrigen mit allem geholfen werden, sitzt meistens stumpfsinnig. 
Kriecht bisweilen sehr langsam und starr am Boden umher. Die Sprache fast unver- 
stiindlich. Sie besteht hauptsachlich aus unartikulierten, lallenden Lauten, die oft 
iteriert werden. Reagiert unbedeutend auf Anreden. Weint oft ohne Anlass. 

Der Gang hat sich successiv waiter wesentlich verschlechtert. Kann nun nicht 
ohne Unlerstiitzung gehen, und mit Unterstiitzung nur mit grosster Schwierigkeit 
einige Schritte. Sinkt iimner wieder auf den Boden zusammen. Schleppt sich mit 
sehr kleinen, steifen Schritten, stark vornubergebeugtem Kopf und Oberkorper, stark 
flektierten Kniegelenken, ziemlich breitbeinig dahin. Die Fiisse werden nicht von der 
Unterlage crhoben. Die Schrittlange betragt nicht mehr als ein paar cm. Tritt mit 
der ganzen Fusssohlc auf. Wirkt beim Gehen ausserst angstlich, steht meistens und 
trampelt auf der gleichen Stelle, schwankt, greift gern nach der Umgebung. Fallt auf 
den geringsten Puff hin um. Romberg pos. Stark ausgesprochene Bewegungsarmut 
und >verlangsumung. Von Zeit zu Zeit Bewegungsdrang etwa wie friiher. In Beltlage 
liegt Pat. mit vornubergebeugtem Kopf und Oberkorper, ziemlich stark flektierten 
Hiift- und Kniegelenken. 

Die grobe Kraft kann nicht naher gepriift werden, erscheinl aber massig herab- 
gesetzt, diffus. Die Muskulatur ziemlich stark reduziert, diffus. Ab und zu fibrillare 
Zuckungen. Eleklrische Untersuchung: Auf faradischen Strom quantitativ relativ her- 
abgesetzt, auf galvaoischen Strom unbedeutend triiger als normal. Ziemlich starke 
Hypertonie von mobilem, rigidem Typus in der Muskulatur. Kein Klonus und Tremor, 
keine Athetose. Sohnenreflexe wie friiher. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und 
Babinski meistens nog., jedoch bei ein paar l T ntersuchungsgelegenheiten die letzte Zeit 
pos. Starke Acrocyanose der Hiinde und Fiisse. Kranialnerven wie friiher. Massiges 
Salbengesicht. 

20. 11. 1929. Weitere Verschlechlerung. Kann seit einigen Monaten nicht selbst 
essen. Kann nun nicht gehen, nicht stehen, nicht einmal mit Unterstiitzung. Kann 
nur mit starker Stiitze sitzen. Fallt sonst wie eirt Stuck Holz um. Starke Hypertonie 
von rigidem Typus. Andeutung zu Kontrakturcn. Reflexe wie friiher. Kein Klonus 
und Tremor, keine Athetose. Befolgt keine Aufforderungen. 

27. 11. 1929. Gehirnpunktion. Histologische Untersuchung des Punktates aus- 
gefiihrt von Prof. Einar SjOyalL: Die Praparate zeigen die fiir die juv. amaur. Idiotic 
pathognomonischen Parenchymver under ungen. 

3. 5. 1930. Gestorben. Histol. Untersuchung des Gehirns, ausgefiihrt von Prof. 
E. SjOvall: Die Praparate zeigen die fiir die juv. amaur. Idiotie pathogn. Parenchym- 
veranderungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1923: 2, 1924: 3, 1925: 8, 1926: 24, 
1927: 11, 1928: 9, 1929: 13. 

FAMILIK 13 A. 

Prob. in Fam. 13 und in Fam. 13 A sind Geschwisterkinder und Gesehwisterenkei. 

Der Vatersvater des Vaters und der Muttersvater des Vaters des Prob . waren 
Geschwister. 

Der Vater des Prob., Arbeiter, 56 Jahre. Hochgradiger Trinker seit dem 35. 
Lebensjahr. Nach Amerika geflohen. Lues wird laut den Aufnahmeakten des Prob. 
verneint. 

Die Mutter des Prob., 60 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Kein Abort. Lues wird verneint. W. R. im Blut neg. (Verf.). 

Der Vatersvater des Prob. Quartalsauier. 

Der Vater der Vatersmutter des Prob., Nikolaus, gcb. 4. 12. 1807, laut H. L,: 
>schwaches Gehor, verkruppclt im Fuss*. 

Dagmar F. S I, P II—III. Geb. 31. 10. 1908. Aufg. 24. 8. 1918 in D. S . 5. Partus 
o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen und entwickelte sich im 
iibrigen normal bis zum 6. Lebensjahr, da allmahlich eintretende starke Abnahme der 
Sehkraft, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache beobachtet wurde. 
1st eine zeitlang in die Kleinkinderschule gegangen. Am 2. 7. 1917 untersucht von 
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Dr. K. StAlberg: Papillen gelbblass, am stark sten rechts. In beiden Maculae ein 
rotbrauner, scharf begrenzler, runder Fleck von 1 U Papillendurchmesser. — Seit Mai 
1915 typische epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampf- 
zuckungen. Pat. wurde im Herbst 1916 in die Anstalt filr Schwachsinnige in Vil- 
helmsro aufgenommen. Status dort: Etwas schwachlich fiir ihr Alter. Schadelform 
o. B. Allgemeinbefinden gut. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Skelettsystem, 
Haut und Muskulatur o. B. Gehor o. B. Sprache o. B. Motilitat, Reflexe und Gang 
o. B. Kann sich nicht selbst waschen oder anziehen, wohl aber selbst essen. 1st 
ordentlich und reinlich. Sehr weinerlich und reizbar. Kein Vermogen zu Initiative 
oder Ausdauer. Kann einfachere Auftriigc ausfiihren. Aufmerksamkeit herabgesetzt. 
Kann beurteilen welchc Gegenstande sich um sie herum befinden. Schlechtes Ver- 
mdgen sich zusammenhangend auszudriicken, Schliisse zu ziehen oder sich selbst 
durchzuhelfen. Kann rein sprechen, cs fallt ihr jedoch schwer einige klare Satze 
herauszubringen. 

Aus Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Korperlange 132 cm. Kann gehen. 
Muss gefiittert werden. Es fallt ihr schwer klar zu sprechen. Wurde in der Asyl- 
abteilung gepflegt. Gest. am 31. 8. 1922. »Epilepsia», 

Katamnestisch. Seit dem Alter von 8 Jahren von Jahr zu Jahr zunehinend 
stumpfsinnig, dement, weinerlich und reizbar. Vergass allmahlich alles was sie ge- 
lernt hatte. Konnte die spateren Jahre mit nichts beschaftigt werden. Die Sprache 
wurde successiv schlechter, zunehmend verwaschen und schwerverstandlich und ver- 
schwand schliesslich ganz, sodass sie das letzte Lebensjahr kaum sprechen konnte. 
Der Gang wurde allmahlich schlechter. Ging mehr und mehr langsam, strauchelnd, 
tnit kleinen schleppenden Schritten. Konnte aber, wenngleich mit Sehwierigkeit, ohne 
Unterstiitzung gehen. Fiel leicht um. 

FAMILIE 14. 

Der Vater des Prob., Arbeiter, 50 Jahre. Laut Mitteilung »etwas apathisch*. 

Die Mutter des Prob., gestorben an »Ruckenmarkleideiu> im Alter von 40 Jahren. 

Der Muttersvater des Prob. Trinker. 

Ein Bruder der Valersmuttor der Muttersmutter des Prob., M5ns, geb. 21. 9. 
1799, laut H. L. 1819 »fallsiichtig». 

Annie F. PI—III. Gel). 10. 1. 1909. Aufg. 11. 9. 1920 in D. S. S.< iiberfuhrt nach 
V. A. im Okt. 1922. Partus o. B. Lerntc im gewdhnlichen Alter zu gehen und zu sprechen 
und entwickelte sich im iibrigen normal bis zum 7. Lebensjahr, da successiv eintre- 
tende starke Abnahme der Sehscharfe, zu Erblindung fuhrend, ohne bekannte aussere 
Ursache walirgenommen wurde. Am 17. 3. 1918 untersucht von Dr. J. HolmsthOm: 
Chorioretinitis centralis oc. amb. Ophthalmoskopisch: Emmetrop. Visus 1 I». Einige 
feme Punktc in der Macula. Neuerdings vom gieichen Arzt untersucht am 25. 7. 1919: 
Visus abgenommen. Ca. 1 /ao mit exzontrischer Fixation. Feinkornige Triibung (Pig¬ 
ment in der Maculagegend). — 1st zwei Jahre in die Kleinkinderschulc gegangen. Seit 
1918 typische epileptische Anfalle mil Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuk- 
kungen. Untersucht am 21. 7. 1919 auf der Augenpol. Lund (Nr. 1094): Chorioiditis 
disseminata. Hier und da zerstreute Pigmentherde von typisehem Aussehen peripher 
In der Retina (»Pfeffer und Salz»). Papillen graulich. Sehr diinne Gefasse. Visus 
oc. amb. ~ Fingerzahlen 2— 3 m. 

Status bei der Aufnahme in I). S. S.: Normale Korperentwicklung. Gutes All¬ 
gemeinbefinden. Haut, Muskulatur, innere Organe o. B. Gutes Gehor, deutliche Ar- 
tikulation, spricht in Satzen. Visus V20. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Hilft 
sich selbst. Versucht sich gut aufzufiihren, wirkt aber in hohem Grade unruhig. Auf¬ 
merksamkeit wechselnd, im allgemeinen recht gut. Recht gute Auffassung von Per- 
sonen, Anreden, Zeit und Raum. Geistesliitigkeit, Urteil und Gedtichtnis herabgesetzt. 
Im Herbst 1922 unruhig und storend. Ausserstande sich irgend einen Unterricht 
zugutezumachen. 18. 11. 1922: 1st stumpfsinniger und gleichgiiltiger als zuvor gewor- 
den. Beschaftigt sich mit nichts. Will nicht weben. Wuchs: gross und kraftig. 
Patellarreflexe o. B. Babinski neg. W. R. im Blut neg. Augenuntersuchung (Augen- 
pol. Lund): Atrophia nervi optici plus Retinochorioiditis oc. amb. (Lues hereditaria?). 
Lumbalpunktion unmoglich. Hg-Schmierkur begonnen. Juli 1927: Das letzte Jahr 
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betrachtlicli stumpfsinnigcr. Geht allmahlich viel schlechter, mit kleinen, schleppen- 
den Schritten. 

Status Sept. 1927 (Verf.): Korperliinge 165 cm. Ziemlich abgeniagert. Sieht 
blass und schwach aus. Schadel- und Gesichtsform o. B. Grosster Schadelumfang 
55 cm. Hinsichtlich Mundhdhle, inncre Organe, Lymphdrtisen, Skelettsystem und 
aussere Genitalien o. B. Starke Acrocyanose der Hiinde und Fiisse. Salbengesicht. 
Psycliisch: Bedeulend dement, apathisch, weinerlich und reizbar. Isst selbst, aber 
sehr langsain, steif und ungeschickt. Muss im iibrigen mit allem geholfen werden* 
Meldet ihrc Bediirfnissc nicht an. Kann mit nichts beschaftigt werden. Interessiert 
sich liochst unbedeutend fur die Umgebung. Lacht und weint zuweilen zwangsartig. 
Bewegt sich wenig von der Stelle, silzt in der Hegel wo man sir hingesetzt hat. 
Stumpfsinnigcr, steifer Gesichtsausdruck. Bisweilen ein gewisser Bewegungsdrimg, 
wobei sie urn sich greift usw. Befolgt die einfachslen Aufforderungen, wie die Zunge 
herauszustrecken etc., wenngleich langsam und ungeschickt. Aufmerksamkeit stark 
herabgesetzt. Von Zeit zu Zeit Rededrang, wobei sie einzelne Worte ausstosst, oft 
»Mamma» oder »ja, ja» oder unartikulierte Laute mit ausgepragter Perscverations- 
tendenz. Hire Sprache ist ausserordentlich dysarlhrisch, verwaschen, schnell, stotternd, 
oft mit Logoklonie, wodurch in hohem Grad schwer- oft unverstandlich. Monotone 
Stimme. Fasst nur wenige, die einfachslen Fragen auf. Die Antworten bestehen nur 
aus einem oder aus ein paar Worten, die oft iteriert werden. Hochgradige Wort- 
armut, oft agrammatisch. 

Nachsprechen: liann bisweilen ein einzelnes Wort nachsagen, nicht Satze. 
Reihensprechen: Kann keine Namen der Wochcntage oder Monate. Nichts vom Alpha¬ 
bet. (Zahlen 1—10) »10, 10». Gegenstandbezeichnen: Murmelt unartikuliert. Priifung 
auf Praxie (Winken bzw. in die Hiinde klatschen): Kann gar nichts, macht nur einige 
ungeschickte, kleine Bewegungen mit den Handen. (Wie heisst du?) »Annie, Annie». 
(Wie alt?) »alt, alt». (Wo bist du?) »Betl». (Wie heisst die Mamma?) »verheiratet 
ist sie, verheiratet ist sie*. Weiss nicht die Namen ihrer Geschwister, ihrcs Heimats- 
ortes, nicht wo sie ist, ist nicht zeitorienliert. Keine Katalepsie. Zuweilen nega- 
tivistisch. 

Neurologisch: Pupillcn rund, iiber mittelweit, gleichgross, reagieren nicht auf 
Licht. Ophthalmoskopisch siehc unten. Strabismus converg. Grobschlagiger Nystag¬ 
mus. Das Gehor erscheint relativ gut. Facialis und Hypoglossus o. B. Stark aus- 
gesprochene Bewegungsannut und -verlangsamung. In Bettlage liegt sie mit steif 
vorniibergebeugtem Kopf und Oberkorper, ziemlich stark flektierten Hiiften-, Knie- 
und Kllbogengeienken. Die grobe Kraft kann nicht niiher gepriift werden. Die 
Muskulatur diifus ziemlich reduziert. Keine fibrillaren Zuckungen. Ausgesprochen 
starke Hypertonic von mobilem, rigidcm Typus in der Muskulatur. Kein Klonus und 
Tremor, keine Athelose. Heagiert mit Abwehrbewegungen auf Nadelstiche. Finger- 
Nasen- und Knie-IIackenversuch sehr langsain, steif, etwas ungeschickt. Sehnen- 
retlexe lebhaft, gleich. Westphals paradoxes Phanomen zeitweise vorhanden. Bauch- 
reflexe o. B. Oppenheim und Babinski neg. Romberg angedeutet pt>s. 

Gang: Kann ohne Unlerstiitzung gehen, aber nur mit grosser Schwierigkeit, 
iiusscrst langsam, starr und ungeschickt. Schleppt sich vorsichtig mit sehr kleinen, 
steifen und unsichercn Schritten daliin, nicht sellen in Seitenrichtung, etwas breit- 
beinig, mit adduzierten, ziemlich stark flektierten Kniegelenken, etwas ein warts ge- 
drehten Fiissen, steif vornubergebeugtem Kopf und Oberkorper, ineistens starr flek¬ 
tierten Armen. Keine Mitbewegungen. Die Fiisse werden nicht oder nur minimal 
von dcr Unterlage erhoben. Tritt mit der ganzcn Fusssohle auf. Die ganze Korper- 
haltung sehr starr. Wirkt oft angstlich wenn sie gehen soil, steht in der Regel und 
trampelt cine zeitlang auf der gleiclien Stelle bevor sie in Gang komrnt, fixlirt wackelnde 
Bewegungen mit dem Oberkorper aus, wobei sie oft im ganzen Korper zittert. Knickt 
zuweilen stark mit den Beinen, will zu Boden sinken. Ergreift man sie an den Handen 
um sie zum Gehen zu bringen, bleibt sie zucrst angstlich stehen und trampelt auf der 
gleichen Stelle, will hierbei wiederholt zu Boden sinken. Fallt auf einen leichten 
Puff um. Kann unmoglich laufen. 

22. 3. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhohung. Klarer Liquor, Nonne 
neg. Pandy (-b). 2 Zellen. W. R. im Liquor neg. 

27. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren): Quantitative Lichtper- 
zeption? Auf beiden Seiten hinterer, sternformiger Corticalis-Katarakt. Blasse Pa- 
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pillen mit diinnen Gefassen und peripher in den Augenhintergrunden sehr kr&ftige 
Pigmentierungen vom pigmentosa-Typus. 

Dez. 1928. Der Zustand hat sich successiv weiter stark verschlechtert. 1st das 
letzte Halbjahr tief apathisch gelegen. Harn und F&zes gehen ins Bett. Muss ge- 
fiittert und mit allem geholfen werden. Hat stark gemagert. Decubitus. Reagiert 
nicht auf Anreden. Dreht hochstens bisweilen den Kopf ein wenig. Iteriert ab und 
zu »Essen, Essen», »ja, ja» oder dgl., sonst nur unartikulierte, lallende Laute. Befolgt 
keine Aufforderungen. Stumpfsinniges Maskengesicht mit wenig und stereotyper 
Mimik. Jammert bisweilen, weint ein wenig. Seit ein paar Monaten kann Pat. weder 
gehen noch stehen, auch nicht mit Unterstiitzung. Kann nur mit starker Stiitze 
sitzen. Ausserordentlich starke Bewegungsarmut und -verlangsamung. Pat. liegt 
apathisch und steif im Bett, in starke Hockstellung mit stark vornubergebeugtem 
Kopf und Oberkorper, das Kinn den Thorax tangierend, maximal flektierten Hiift-, 
Knie- und Ellbogengelenken, die Fiisse in massiger Flektions-Supinationsstellung. 
Fiihrt mitunter unbedeutende, kleine, ungeschickte kratzende und zupfende Bewe- 
gungen aus. Kann sich im Bett nur unbedeutend riihren. Dreht sich ein wenig. Die 
Muskulatur sehr stark reduziert. Fibrillare Zuckungen. Elektrische Untersuchung: 
Auf faradischen Strom quantitativ relativ herabgesetzt, auf galvanischen Strom un¬ 
bedeutend tragere Zuckungen als normal. Kein Klonus und Tremor, keine Athetose. 
Sehnenreflexe wie friiher. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski pos. 
bilateral. 

14. 3. 1929. Gestorben. Histologische Untersuchung des Gehirns, ausgefiihrt von 
Prof. Einar SjOvall: Die Praparate zeigen die fiir die juv. amaur. Idiotic pathogno- 
monischen Parenchyinveriinderungcn. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1924: 21, 1925: 35, 1926: 1, 1927: 24, 
1928: 41, 1929: 11. 

Johan F. (Bruder der vorigen). SI. P II—III. Geb. 23. 6. 1905. Aufg. 10. R. 1914 
in D. S. S. Normaler Partus und normale Entwicklung bis zurn 5. Lebensjahr, da all- 
mahlich einlretende starke Abnahme des Sehvermdgens, zu Erblindung fiihrend, ohne 
bekannten ausseren AnJass beobachtet wurde. Seit Sommer 1913 epileptische Anfalle. 
Pat. wurde am 22. 8. 1913 in die Blindcnschule Vaxjd aufgenommen, von wo er am 9. 6. 
1914, da cr ausserstandc war sich den Untcrricht zugutezumachen, wieder entlassen 
wurde. Dortige Augendiagnose: Atrophia nervi optici. Lichtperzeption. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Korperlange 129 cm. Grosster Schadel- 
umfang 51 cm, regelmassig geformt. Kann Licht und Dunkel unterscheiden. Gehor 
gut. Deutliche Artikulation, stottert bisweilen. Schwachlich. Haut, Skelettsystem, 
Muskulatur, innere Organe o. B. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Kann sich selbst 
beim Anziehen helfen etc. Im allgcmeinen gehorsam, ab und zu eigensinnig und auf- 
brausend. Aufmerksamkeit herabgesetzt, unbestfindig. Beantwortet Fragen mit ein- 
zelnen Worten, selten mit Satzen. Oft sitzt er und plaudert unaufhorlich vollkom- 
men unzusammenhangend. Hat keinerlei Vorstellung von Zeit und Raum, scheint 
fiir abstrakte Begriffe nicht vollkommen unzugiinglich zu sein. Sehr schlechtes Ge- 
dachtnis. Interessiert an praktischen Arbeitcn, Weben. Gest. am 15. 12. 1917. War 
das letzte Jahr in der Asylabteilung der Anstalt. 

Katamnestisch: Wurde zunehmend apathischer und wirrer. 

FAMILIE 15. 

Der Vater des Prob., Schmied, 59 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthal- 
moskopisch o. B. Lues wird verneint. (Verf.). 

Die Mutter des Prob., 59 Jahre. Laut Mitteilung gesund. Hat zwei Aborte 
gehabt. 

Harry M. PI—III. Geb. 4. 12. 1907. Aufg. 14. 6. 1917 in D. S . S., uberfuhrt nach 
V . A. im Okt. 1922. Partus o. B. Lernte im gewdhnlichen Alter zu gehen und zu 
sprechen und entwickelte sich im iibrigen normal bis zum 7. Lebensjahr, da successiv 
eintretende starke Abnahme des Sehvermdgens, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannten 
ftusseren Anlass wahrgenommen wurde. IJntersucht am 7. 4. 1914 in der Augenab* 
teilung des Akademischen Krankenhauses in Uppsala (Nr. 92) : Chorioretinitis oc. amb. 
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Medien der Augen o. B. Im Maculagebiet bilateral kleine pigmentierte feine Herde. 
In der Peripherie sind keine grosseren Veranderungen wahrzunehmen. Visus ca. 
•/is oc. amb. W. R. im Blut neg. — Pat. wurde am 23. 9. 1915 in Tomteboda auf- 
genommen, von wo er am 13. 6. 1917 wegen Unvermogens sich den Unterrichl zugute- 
zumachen entlassen wurde. Dortige Augenuntersuchung (Doz. K. Forsmark): Retino- 
chorioiditis oc. amb. Staubfeine Glaskorpertriibungen. In der Macula ein gelbroter 
Herd mit pigmentiertem Rand. Peripber Massen von kleinen chorioiditischen Herden. 
Visus oc. dxtr. = Fingerzablen 1 m, oc. sin. -- Fingerzahlen */s m. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Graziler Korperbau. Gutes Allgem einbe- 
finden. Innere Organe o. B. Gehor o. B. Deutlicbe Artikulation. Spricht in Satzen. 
Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Fiihrt sich gut auf. Hilft sich selbst. Stimmungs- 
lage ruhig. Aufmerksamkeit gut. Aussert sich formell klar und zusammenhangend. 
Kann dariiber berichten was geschehen oder gesagt worden ist. Kann einfache Schliisse 
ziehen. Eignet sich abstrakte Begriffe an. Recht gutes Gedachtnis. Ziemlich gule 
Auffassung von Personen und Ereignisscn in der Umgebung, von Zeit und Raum. 
Weben, Rechnen und Lesen machen ihin Freude. Fiihrt Addition und Subtraktion 
im Zahlengcbiet 1—50 aus. 6. 11. 1922: Heufe ein typischer epileptischer Anfall. 
Marz 1923: Vit. org. cordis. Hort Flusterstimme auf 3 m. Keine Paresen. Patellar- 
reflexe o. B. Babinski neg. Romberg neg. W. R. im Blut neg. Schwachsinnig. 
Ruhig, gefiigig. Hilft sich selbst. Spricht in Satzen. Augenuntersuchung (Augenpol. 
Lund) : Atrophia nervi optici 4- Rctinochorioiditis oc. amb. + Macul. corn. dxtr. Mai 
1926: Der Zustand hilt sich sehr verschlechtert, aber melir physisch als psycliisch. 
Wahrend dcs Jahres zunelimend apathisch. Geht schlechter. Spricht schlechter. 

Status im Sept. 1927 (Vert.): Korperlange 160 cm. Allgemeinbefinden gut. 
Schadel- und Gesiclitsform o. B. Grosster Schadelumfang 54 cm. Cor wie friiher. 
Hinsichtlich Mundhbhle, iibrige innere Organe, Lymphdriisen, Skelettsystem und 
aussere Genitalorgane o. B. Massige Acrocyanose der Hande und Fiisse. Psychisch: 
Ziemlich dement, apathisch und gleichgiillig. Recht weinerlich und reizbar. Doch 
ein augenfalliges Interesse fur die Umgebung. Aufmerksamkeit recht vermindert, 
doch relativ bemerkenswert erhalten. Isst selbst, aber langsam, steif. Kann sich 
nicht selbst anziehen. Meldet seine Bediirfnisse an. Sitzt gerne apathisch. Versucht 
doch bisweilen Blindenschrift zu drucken, was aber schlecht und sehr langsam geht. 
Webt ein wenig. Starrer, stumpfsinniger Gesichtsausdruck mit wenig und stereotyper 
Mimik. Von Zeit zu Zeit und recht oft ein gewdsser Rededrang, ein kindisches, diirf- 
tiges, ziemlich stereotypes Geplapper mit ausgesprochener Perscverationstendenz. Ist 
zuganglich und zeigt ein augenscheinliches Interesse fur die Untersuchung. Die 
Sprache ist ziemlich dysarthrisch, etwas stotternd, langere Worte sind recht schwer- 
verstandlich. Sehr monotone Stimme. Beantwortet Fragen mit kurzen, diirftigen 
Satzen. Auffallende Wortarmut. 

Nachsprechen: Sagt kiirzere Siitze nach. Reihensprechen (Wochcntage) richtig. 
(Monate) lasst Juli aus, sonst richtig. (Zahlen 1—50) richtig. Liest das Alphabet 
richtig auf. Kann nur den ersten Satz im Valerunser. Gegenstandbczeichnen: richtig. 
Priifung auf Praxie (Winken bzw. in die Hande klatschen) etwas steif und langsam, 
sonst recht. Pat. weiss seinen Namen und sein Alter, nicht wann er geboren ist, nicht 
Jahrzahl, Monat und Tag jetzt, weiss aber dass es Sommer ist. Glaubt dass er in 
Vanersborg ist, weiss nicht wie lange er hier gew f esen ist. Nennt richtig die Namen 
seiner Eltern, drei seiner Geschwister, seinen Heimatsort, mehrere des Personals und 
hiesiger Mitpatienten. Addiert und subtrahiert richtig ein- und leichtere zweiziffrige 
Zahlen. (Was hast du heute gemacht?) »von Kindern gelesen, von einein Knaben 
der Gustav hiess, der ein Fahrrad bekam*. Weiss w r as er heute zu Mittag bekommen 
hat. Bei unmittelbarer Reproduktion von vorgesagtcn Zahlen ist das Optimum eine 
dreiziffrige Zahl. (Unterschied zwischen Schmetterling und Fliege?) »der Schmetter- 
ling ist grosser*. (Glas und Holz?) »das Holz ist starker, Glas gehort zum Fenster*. 
(Papier und Pappe?) »Pappe ist starker*. Kann Japderholms 9- und 10-Jahresteste 
nicht fertig bringen. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen nachw r eisbar. 
Keine Katalepsie. Kein Negativismus. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, reagieren nicht auf Licht. 
Ophthalmoskopisch siehe unten. Strabism. diverg. oc. sin. Grobschlagiger Nystagmus. 
Starke Bewegungsarmut und -verlangsamung. Die grobe Kraft ist ziemlich gut. Deut- 
liche mobile Hypertonie in der Muskulatur von rigidem Typus. Kein Klonus und 
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Tremor, keine Athetose. Die Sensibilitat erscheint o. B. Finger-Nasen- und Knie- 
Hackenversuche etwas langsam, im iibrigen o. B. Diadokokinesisversuch wird langsam 
und ungeschicki ausgefuhrt. Sehnenreflexe lebhaft, gleich. WestphaJs paradoxes 
Phiinomen ist meistens vorhanden. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski neg. 
Romberg neg. 

Gang: Geht ohne Unlerstiitzung, aber ausserst langsam, steif und ungeschickt. 
Schleppt sich mit sehr kleinen, starren Schritten, steif vormibergebeugtem Kopf und 
Oberkorper, adduzierten, ziemlich stark flektierten Kniegelenken, leicht einw&rts 
gedrehten Fiissen dahin. Keine Mitbewegungen der Arme, die in der Regel starr flek- 
tiert gehalten werden. Die Fiisse werden nur wenig von der Unterlage erhoben. Tritt 
mit der ganzen Fusssohle auf. Die ganze Korperhaltung ausserordentlich starr. Wirkt 
unsicher, wenn er gehen soil, steht bisweilen und trampelt eine zeitlang auf der gleichen 
Stclle, bevor er in Gang kommt, wobei oft ein grobschlagiger, unregelmassiger Tremor 
im ganzen Korper beobachtet wird. Kann nichl einmal wenn man ihn an beiden 
Handen halt anders als eben geschildert gehen. Kann unmoglich iaufen. Gibt man 
ihm einen leichten Puff, trampelt er iingstlich einige kleine Schritte nach vorn und 
w T ill vorwarls fallen. 

29. 3. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhohung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandy ( +). 1 Zelle. W. R. im Liquor neg. 

12. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren): Quantitative Lichtperzep- 
tion. Lokalisiert nicht. Papillen blass mit fadendiinnen Gefassen. Peripher in den 
Augenhintergriinden knochenkorperchenartige Pigmentierungen. 

Dez. 1928. Elektrische Untersuchung der Muskulatur: Keine quantitativen oder 
qualitativen Veriinderungen. 

April 1929. Der Zustand des Pat. hat sich allmahlich weiter wesentlich ver- 
schlechtert. Bedeutend dementer und stumpfsinniger. Isst selbst, aber sehr lang¬ 
sam, steif und ungeschickt. Muss im iibrigen mit allem geholfen werden. Sitzt 
meistens stumpfsinnig da. Interessiert sich wenig fur die Umgebung. Plaudcrt bis¬ 
weilen mit sich selbst, ein sehr stereotypes, inhaltsloses, diirftiges Geplapper mit aus- 
gesprochener Perseverationstendenz. Aufmerksamkcit stark herabgesetzt. Kann nur 
ein paar, die einfachsten Fragen beantworten. Antwortet ausserst diirftig, meistens 
nur ein paar Worte. Glaubt dass er in Stockholm ist. Beirn Aufzahlen der Monate 
lasst er mehrere aus. Kann nicht die einfachsten Additions- und Subtraktionsbei- 
spiele ausrechnen. Kann nichl die einfachsten Unterschiedsfragen (Ja*derholms 8- 
Jahrestest) beantworten. Benennt ein paar einfachere Gegenstande richtig. Die 
Sprache des weiteren verschlechtert, bedeutend dysarthrisch, verwaschen, stotternd, 
zuweilen mit Logoklonie, weshalb oft sehr schwerverst&ndlich. Die Stimme ausser¬ 
ordentlich monoton. Noch starker ausgesprochene Bewegungsarinut und- verlangsa- 
mung. Zupft bisweilen etwas an einem Knauel herum. 

Der Gang hat sich sehr verschlechtert. Kann nur mit grosstcr Schwierigkeil 
ohne Unterstiitzung einige Schritte gehen, ausserst langsam, steif, oft wackelnd, 
schwankend, in ausgepragter Hockstellung, mit sehr kleinen, sehlcppenden Schritten. 
Fallt auf den geringsten Anlass hin um. Keine Mitbewegungen. Es fallt ihm schwcr 
ins Gehen zu kommen, er trampelt auf gleicher Stelle, schwankt zuweilen, hat an- 
scheinend Angst vor dem Gehen, will ab und zu umfalien. Kranialnerven wie friiher. 
Die grobe Kraft erscheint etwas herabgesetzt, diffus. Die Muskulatur etwas reduziert. 
Keine fibrillaren Zuckungen. Elektrische Untersuchung: Reagiert o. B. auf faradischen 
und galvanischen Strom. Kein Klonus und Tremor, keine Athetose. Sehnen- und 
Bauchreflexe wie i'ruher. Oppenheim und Babinski rechts angedcutet pos., links, 
neg. Romberg pos. Starke Acrocyanose der Hande und Fiisse. Salhengesicht. 

29. 1. 1930. Gehirnpunklion. Histologische Untersuchung des Punktates, aus- 
gefiihrt von Prof. Einar SjGvall: Die Praparate zeigen die fur die juv. amaur. Idiotie- 
pathognomonischen Parenchymveriinderungen. 

16. 5. 1930. Gestorben. Histologische Untersuchung des Gehirns, ausgefuhrt von 
Prof. E. SjGvall: Die Praparate zeigen die fur die juv. amaur. Idiotie pathogno- 
monischen Parenchymveranderungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1923: 3, 1924: 15, 1925: 18, 1926: 20* 
1927: 14, 1928: 19, 1929: 11. 
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Algol M. (Bruder des vorigen). SI, P II—III. Geb. 13. 2. 1902. Aufg. 13. 6. 1912 
in D. S. S. Partus o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen und 
entwickelte sich im (ibrigen normal bis zum 7. Lebensjahr, da allmahlich eintrelende 
starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fiihrend, ohne bckannte aussere Ur- 
sache wahrgenommen wurde. 1st einen Semester in die Kleinkinderschule gegangen. 
Wurde 1910 in der Augenpol. des Serafimerkrankenhauses untersucht (Nr. 3720): 
Chorioiditis et Retinitis disseminata oc. amb. 4- Atrophia nervi oplici oc. amb. Visus 
oc. amb. ^ 0. Pat. wurde im Juli 1911 in Tomteboda aufgcnommen, von wo er am 
13. 6. 1912 wegen Unvermdgens sich den Unterrichl zugutczumachen entlassen wurde. 
Dortige Augendiagnosc (Doz. E. Forsmark): Relinochorioiditis spec.? Schnupflabak- 
ahnlichcs Pigment iiber die ganzen Augenhintergriinde und retinitische Atrophic der 
Papillen. Visus oc. amb. =, 0. 

Status bei der Aufnahme in I). S. S.: Normals Korperentwicklung. Keine Miss- 
bildungen. ilerztone nicht ganz rein. Ubrige innere Organe und Muskulatur o. B. 
Gehor gut. Nyslagmus. Sprache deutlich. Spricht in Satzen. Motilitat, Reflexe und 
Gang o. B. »Hat bier wahrend einer Nacht einen Anlall gehabt». Hilft sich selbst. 
Freundlich, gefiigig. Gesichtsausdruck recht aufgeweckt. Aussert sich formell klar 
und zusammenhangend. Recht gute Aufmerksamkeit. Fasst Personen und Ereig- 
nisse in der Uingebung auf. Weiss die Wochentage. Gibt mit dem Gefiihl eine ganze 
Reihe von Gegcnstanden korrekt an. Gedachtnis ausserst schlecht. Kann nicht dar- 
iiber berichlen was geschehen oder gesagt worden ist. Kami sich keine abstrakten 
Begriffe aneignen. Liesl Blindenschrift. Zahlt bis 7 und addiert innerhalb dieser 
Zahlenserie. Gestorben am 21. 3. 1916. *Tbe. pulmon.». 

Katamnestisch: Seit 1913 jiihrlich typische epileptische Anfiille mit Bewusst- 
losigkeit und generellen Krainpfzuckungen. Pat. wurde die letzten Jahre demenler, 
stumpfsinniger, inleressiertc sich wenig liir die Umgebung, konnte mit keinerlei Unter- 
richt mitfolgen. Mitunler gewaltlatig, sob lug sich und stritt. Die Sprache wurde 
stossend und verwaschen. 

FAMILIE 16. 

Der Vater des Prob., Landwirt, 60 Jahre. Seit dem Alter von 35 Jahren all¬ 
mahlich zunehmende Taubheit. Laut Aussage des Arztes »Fehler der Gehornerven*. 
Hochgradige Taubheit. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch o. B. Lucs 
wird verneint. (Verf.). 

Die Mutter des Prob., gest. im Alter von 38 Jahren. war laut Mitteilung gesund. 
Kein Abort. 

Der Vatersvater des Prob. liatte epileptische Anfiille mit Bewusstlosigkeit und 
Krainpfzuckungen, die im Alter von 69 Jahren begannen und mit etwa einem Monat 
Zwischenzeit bis zu seineni Tode im Alter von 71 Jahren anhiclten. War in keine 
Anstalt aufgenommen. 

Die Mutter des Vatersvaters des Prob., Catarina, geb. 8. 5. 1803. Soli an »Fall- 
sucht* gelitten liaben. Naheres unbekannt. 

Vater des Vatersvaters des Prob., Anders, laut H. L.: »Wegen Dicbstahl Kirchen- 
busse». 

Elsi L. PI—III. Geb. 8. 4. 1911. Aufg. 12. 11. 1921 in D. S. Suberfuhrt nach 
V . A. im Okt, 1922. Partus o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu 
sprechen und entwickelte sich im ubrigen normal bis zum 6. Lebensjahr, da allmahlich 
eintretende starke Abnahme des Sehvermogens, zu Erblindung fiihrend, ohne hekannte 
aussere Ursache beobachtet wurde. Ist drei Monate in die Kleinkinderschule ge¬ 
gangen. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Normale Korperenfwicklung. Gutes Alb 
gemeinbefinden. Haut, Muskulatur und innere Organe o. B. Hat Leitsehvermogen. 
Gehor o. B. Recht deutliclie Artikulation, aber schnell. Spricht in kurzen Satzen. 
Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Fiihrt sich gut auf. llilft sich selbst. Ist gefiigig. 
Gesichtsausdruck aufgeweckt. Recht gute Auffassung von Personen und Ereignissen 
in der Umgebung, von Zeil und Raum. Aufmerksamkeit unbestiindig. Gedachtnis 
sehr schlecht. Kann keinen zusainmenhangenden Bericht erstatten. Ist imstande 
sich abstrakte Begriffe anzueignen. Erscheint unternehmend, kann kleine Auftriige 
ausrichten. Seit 1922 typische epileptische Anfiille mit Bewusstlosigkeit und gene- 
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rellen Krampfzuckungen. 21. 2. 3922: Hilfl sich selbst. Von allerlei interessiert. 
Motilitat o. B. Patellarreflexe o. B. Babinski neg, Romberg neg. Gehdr o. B. 
W. R. im Blut neg. Augenuntersuchung (Augenpol. Lund): Amblyopia cerebralis + 
Strabismus diverg. Aug. 1927: Der Zustand hat sich sehr versehlechtcrt, besonders 
die letzten zwei Jahre. Spricht schlechler, geht schlechter. 

Status Aug. 1927 (Verf.): Korperlange 159,5 cm. Allgemeinbefinden gut. 
Ordinare Kdrperfiille. Schadel- und Gesichtsform o. B. Grosster Schadelumfang 54 cm. 
Hinsichtlich Mundhohlc, innere Organe, Lymphdriisen, Skelettsystem o. B. Hyper- 
trophische Labia majora. Massige Acrocyanose der Hande und Fiisse. Psychisch: 
Bedeutend dement, stumpfsinnig, weinerlich und reizbar. Interessiert sich wenig fur 
die Umgebung. Isst selbst, aber steif und ungeschickt. Kann sich nicht anziehen. 
Meldet ihre Bedurfnisse an. Will relativ ungcrn gehen, will am liebsten stumpfsinnig 
dasitzen. Spielt etwas mit Puppen. Kann im ubrigen mit nichts beschaftigt werden. 
Zuweilen Zwangslachen und Zwangsweinen. Befolgt einfachste Aufforderungen. 
Steifer, stumpfsinniger Gesichtsausdruck. Ab und zu ein gewisser Bewegungsdrang, 
wobei sie planlos an und uni sich herumgreift, sich auf der Bank hin- und herwiegt 
und dreht, in die Hande klatscht usw. Recht oft Rededrang, ein stereotypes, ziem- 
lich unzusammcnhangendes Gcplapper mit ausgesprochener Perseverationstendenz. 
Haufig wird das gleiche Wort oder der gleiche kurze Satz stereotyp iteriert. Starke 
Wortarmut. Aus den spontanen Reden der Pat. seien angcfuhrt: »so durstig so, 
durstig so*. Darauf: »Ingeborg Bengtsson, Flora Persson, Papa, Papa*. Die 
Sprache stark dysarthrisch, verwaschen, schnell, stotternd, oft mit Logoklonie, in 
ubersliirzte Artikulation ubergehend, wodurch oft hochgradig schwerverstandlich. 
Monotone Stimme. Auimerksamkeit erheblich herabgcsetzt, fliichtig. Recht zugang- 
lich, plaudert mitunter ohne sich um die Frage zu kiiinmern. Kann nur wenige, die 
einfachsten Fragen beantworten. Die Antwortcn sind ausserst diirftig, moistens nur 
ein oder ein paar Worte, bisweilen agrammatisch. 

Nachsprechen (ich bin den ganzen Sommer am Lande gewesen) *den ganzen 
Sommer am Lande*. Reihenaprechen (Wochentage) lasst Freitag aus. (Monate) richtig 
bis August, kann dann nicht weiter. (Zahlen 1—20) langsam, aber richtig. (Alphabet) 
liest a, b, c, darauf *3, 4, 5, 6*. Kann nichts vom Vaterunser. Gegenstandbezeichnen: 
mehrere einfachere Gegenstande richtig. Priifung auf Praxie (Winken bzw. in die 
Hande klalschen) etwas steif, im ubrigen richtig. Put. weiss ihren Namen und ihr 
Alter, nicht wann sie geboren ist, nicht Jahrzahl, Monat und Tag jetzl, nicht die 
jetzige Jahreszeit, nicht wo sie ist, gar nicht wie lange sie hier gewesen ist. Weiss 
die Namen von drei ihrer Geschwisler, den Namen des Vaters. aber nicht seinen 
Beruf, die Namen von ein paar Mitpatienlen und von ein paar Personen des Perso¬ 
nals, nicht ihren Heimatsort. Kann nicht die einfachsten Additions- und Subtrak- 
tionsbeispiele ausrechnen. (Was hast du heute zu Mittag bekommen?) *ja, ja*. Bei 
unmittelbarer Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das Optimum eine dreiziffrige 
Zahl. (Was ist eine Gabel?) *Essen*. (Tisch?) sdarauf essen*. (Stuhl?) »darauf 
sitzen*. (Puppe?) »damit spielen*. Kann Jaederholms 8- und 9-Jahresteste gar nicht 
fertig bringen. Kann gar nicht erzahlen was sie heute gemacht hat. Auf eine er- 
neuerte Frage was sie zu Mittag bekommen hat verbigeriert sie »Kartoffel*. Keine 
Halluzinationen oder Wahnvorstellungcn nachweisbar. Keine Katalepsie. Kein Ne- 
gativisinus. 

Neurologisch: Pupillen rund, iiber mittelweit, gleichgross, reagieren minimal auf 
Licht. Ophthalmoskopisch siehe unten. Strabismus diverg. Grobschlagiger Nystag¬ 
mus. Kranialnerven im ubrigen o. B. Ausgesprochene Bewegungsarmut und -ver- 
langsamung. Bisweilen Bewegungsdrang wie obeh geschildert. Grobe Kraft o. B. 
Angedeutete mobile Hypertonie in der Muskulatur von rigidem Typus. Kein Klonus 
oder Tremor, keine Athetose. Reagiert auf Nadelstiche. Finger-Nasen- und Knie- 
Hackenversuche etwas langsam. nicht ataktisch. Diadokokinesis langsam und unge¬ 
schickt. Sehnenreflexe lebhaft, gleich. Westphals paradoxes Phanomen unsicher. 
Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski neg. Romberg neg. 

Gang: Geht ohne Unterstiitzung, aber sehr langsam, starr und ungeschickt. 
Schleppt sich mit sehr kleinen, steifen Schritten weiter, gern etwas breitbeinig, mit¬ 
unter in Seitenrichtung, mit steif, vornubergebeugtem Kopf und Oberk&rper, adduzier- 
ten, massig flektierten Kniegelenken, leicht einwarts gedrehten FCissen, starr flektier- 
ten Armen ohne Mitbewegungen. Die Fiisse werden minimal von der Unterlage er- 



AMAUROTISCHE IDIOTIE 


275 


hobcn. Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Die ganze Korperhaltung sehr starr. 
Wirkt angstlich wenn sie gehen soil, steht zuweilen und trampelt cine zcitlang am 
gleichcn Fleck, bevor sie ins Gehen kommt, wobei ab und zu ein unregelmassiger, 
grobschlagiger Tremor im ganzen Korper zu beobachten ist. Knickt mitunter recht 
stark mit den Beinen. Will auf einen Puff nach vorn fallen. Kann nicht, aueh nicht 
wenn man sie an beiden Handen fiihrt, auf andere Weise als oben geschildert gehen. 
Kann unmoglich laufen. 

1.4. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren) : Quantitative Lichtperzep- 
tion. Lokalisiert nicht. Papillen gelbblass. Gefasse fadendiinn. Peripher in der 
Retina auf beiden Seiten ausgebreitele Pigmentierungen vom pigmentosa-Typus. 

16. 4. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhohung. Klarer Liquor. Nonnc 
neg. Pandy (4-). Keine Zellen. W. R. im Liquor neg. 

Dez. 1928. Elektnsche Uniersuchung der Muskulatur: Keine quantitativen oder 
qualitativen Veranderungen. 

Marz 1929. Der Zustand der Pat. hat sich successiv weiter stark verschlechtert. 
Sitzt meistens stumpfsinnig und mit gebiickter Haltung auf ciner Bank. Greift zu¬ 
weilen planlos umber, reibl sich am Korper. Kann mit nichts beschaftigt werden. 
Isst selbst, aber langsam, stcif und ungeschickt. Muss im iibrigen mit allem geholten 
werden. Interessiert sich minimal filr die Umgebung. Die Sprachc ist allmahlich 
fast verschwunden, kann das cine oder andere begreifliche Wort ausstossen, das oft 
iteriert wird, sonst mei^Jens unartikulierte, lallende Laute. Stosst haufig stundenlang 
zwangsartig gewisse stereotype Worte oder unartikulierte Laute aus, z. B. »Essen», 
»ja, ja». Oft Logoklonie. Befolgt die einfachsten Aufforderungen, wie die Zunge 
lierauszustrecken, obgleich langsam. Aufmerksamkeit stark herabgesetzt. (Wie heisst 
du?) >Elsi, Elsi». (Wo hist du jetzt?) »15 Jahre, 15 Jahre, ja ja». (Wie heissen 
deine Gesehwister?) »15 Jahre, 15 Jahre*. 

Nachsprechen: Kami nur bisweilen einzelne Worte, keine Satze nachsagen. Auf- 
gefordert zu ziihlen sagt sie ein paar Zahlen in Unordnung. (Alphabet) iteriert einige 
Zahlen. Gelragt was einc Gabel, ein Tiscli etc. ist; murmelt sie unartikuliert. Auf- 
gelordert zu winken maclit sie ungeschickte, langsame Andeutungen. Gesichtsaus- 
druck sehr stumpfsinnig, steif, maskenartig. Recht haufig Zwangslachen und Zwangs- 
weinen. Schreit ab und zu unmotiviert. 

Der Gang bat sich successiv stark verschlechtert. Kann sich nun nur bisweilen 
mit grosser Schwicrigkeit mit sehr kleinen steifen Schritten und etwas vorgebeugter, 
starrer Korperhaltung weilerschleppen. Adduzierte, flektierte Kniegelenke. Keine 
Mitbewogungen. Die Schrittlange betragt nicht mehr als einige cm. Erhebt die Fuss- 
sohlcn kauin von der Unterlage. Knickt oft mit den Beinen, sinkl oft auf den Boden 
zusainmen, schwankt, greift mitunter nach der Umgebung. Bleibt oft angstlich auf 
demselben Fleck trampelnd stehen, bevor sie ins Gehen kommt. Fallt auf den ge- 
ringsten Puff urn. Romberg pos. Ausgesprochene Hypertonic von rigidem Typus in 
der Muskulatur. Die grobe Kraft erscheint diffus etwas herabgesetzt. Die Musku¬ 
latur etwas reduziert. Keine fibrillaren Zuckungen. Elektrische Untersuchung o. B. 
Kein Klonus, keine Athetose. Westphals paradoxes Phanoinen angedeutet. Reflexe 
wie friiher. Starke Acrocyanose der Hande und Fiisse. Salbengesicht. 

27. 3. 1929. Gchirnpunktion. Histologische Untersuchung des Punktates, aus- 
gefiihrt von Prof. Einar SjOvall: Die,Praparate zeigen die fiir die juv. amaur. Idiotic 
pathognomonischen Parcnchymveranderungen. 

Dez. 1929. Weitere Starke Verschlechterung. Murmelt bisweilen; jetzt nur un¬ 
artikulierte Laute. Rcagiert nicht auf Anreden. Liegt tief apathisch im Bett in star¬ 
ker Hockstellung, mit dem Kinn gegen den Thorax, vorniibergebeugten Oberkorper, 
stark flektierten Huft-, Knie- und Ellbogengelenken; die Fiisse in massiger Plantar- 
flexions-Supinationsstellung. Kann seit ein paar Monaten selbst nicht essen, nicht 
stehen, nicht gehen, kann nur mit kraftiger Stiitze sitzen, fallt sonst wie ein Stuck 
Holz urn. Harn und Fazes gehen ins Bett. Starke Hypertonie in der Muskulatur von 
rigidem Typus. Keine Kontrakturen. Kein Klonus und Tremor, keine Athetose. 
Sehnen- und Bauchreflexe wie friiher. Oppenheim und Babinski neg. Hochgradige 
Bewegungsarmut und -verlangsamung. Von Zeit zu Zeit jedoch ziemlich kontinuier- 
licher Bewegungsdrang mit kleinen, Jangsaraen, ungeschickten, greifenden und krat- 
zenden Bewegungen. Kann sich im Bett etwas drehen. 

17. 5. 1930. Gestorben. Histologische Untersuchung des Gehirns, ausgefiihrt 



27 6 


TORSTEN SJOGREN 


von Prof. Einar SjGvall: Die Pr&parate zeigen die fiir die juv. amaur. Idiotic 
pathognomonischen Parenchymveranderungen. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1923: 4, 1924: 9, 1925: 12, 1926: 33, 
1927: 41, 1928: 23, 1929: 23. 

Alfhild L. (Schwester der vorigen). SI, P II—III. Geb. 10. 11. 1905. Aufg. 8. 3 
1915 in D. S. S. Partus o. B. Gang und Sprache stellten sieh im gewohnlichcn Alter ein 
und sie entwickelte sich im iibrigen normal bis zum 7. Lebensjahr, da allmahiich eintre- 
tende starke Abnahme dcs Sehvermogens, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte 
iiussere Ursache beobachtet wurde. Laut Angabe des Vaters soil der Prov.-Ar^t 
Ifesagt haben, dass die Sehnerven gelahmt seien. 1st zwei Jahre in die Kleinkinder- 
schule gegangen. Glciehzeitig wurde psychische Abnormitat festgestellt 

Status bei der Autnalime in D. S. S.: Korperlange 136 cm. Normaie Korper- 
entwicklung. Allgemeinbefinden gut. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organc, Ske- 
lettsystem, Haut und Muskulatur o. B. Amaurosis. Sieht nur die grbssten Buch- 
staben in Schriftproben. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Pat. ist stumpfsinnig, 
hilft sich teilweise selbst. Auffassung von Personen, Ereignissen, Zeit und Raum in 
hohem Grade herabgesetzt. Aussert nur einzelne Worle. Kann nicht dariiber Bericht 
erstatten was geschehcn ist oder gesagt worden ist. Scheint sich abstrakte Begriffe 
nicht aneignen zu kbnnen. Kann gewohnliche Gegenstande identifizieren. Wurde 
seit 1918 in der Asylabteilung der Anstalt geptlegt. Seit 1920 epileptische Anfalle. 
Gest. am 15. 8. 1921. »Tbc. puimon.». 

Katamnestisch: Wurde zunehmend dement, apathisch, weinerlich und wirr. Die 
.Sprache allmahiich schlecliter, die letztcn Lebensjahre so schnell, stotternd und ver- 
waschen, dass sie erheblich schwerverstandlich war. Die letzten Lebensjahre konnte 
sie kaum ctwas sprechen. Der Gang wurde schlochter, sie ging zunehmend steif, 
langsam, mit kleinen schleppenden Schritten, schwankend. Haufige epileptische 
Anfalle. 


FAMILIE 17. 

Der Vater des Prob., Arbeiter, 44 Jahre, laut Auskunft gesund. Lues wird 
verncint. 

Die Mutter des Prob., 42 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Kein Abort. W. R. im Blut neg. (Verf.). 

Eine Schwester der Muttersmutter der Vatersmutter des Prob., Lisa, geb. 10. 2. 
1790. Laut H. L.: *Taub und duinm, 1822 in die Irrenanstalt Vaxjo aufgenommen*. 

Der Vater der Mutter smut ter des Prob. hatte einen Bruder, dessen Sohn, Johan, 
75 Jahre, laut Angaben des Provinzialarztes im Ort seit der Kindheit an typischen 
epileptischen Anfallen gelillen hat und in einer Versorgungsanstalt gepflegt wird. 

Ein Bruder dieses Johan hat zwei Sohne von 25 und 28 Jahren, die an Littles 
Krankheit + Imbezillitat leiden (ophthalmoskopisch o. B.) (Dr. Kihlstedt). 

Bertil R. PI—III. Geb. 10. 2. 1914. Aufg. 17. 8. 1925 in V. A. Partus o. B. 
Xernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen und entwickelte sich im iibrigen 
normal bis zum Alter von 6—7 Jahren, da successiv eintretende starke Abnahme der 
Sehkraft, zu Erblindung fiihrend, laut Angabe »nach Gehirnentziindung* (nicht vom 
Arzt konstatiert) beobachtet wurde. Pat. soil zu dieser Zeit mit Husten und Fieber 
krank gewesen sein. Untersucht am 8. 12. 1921 von Prof. F. Ask: Atrophia nervi 
optici bilatcralis. Dunne Gefasse. Atrophische Sehnerven. Visus oc. amb. =- einiger- 
massen gules peripheres Selien. Pat. wurde am 22. 8. 1923 in die Blindcnschule Vaxjo 
aufgenommen und von dort am 11. 6. 1925, da er ausserstande war sich den Unter- 
richt zugutezumachen, entlassen. Keine dortige Augendiagnose. Seit Juli 1923 ty- 
pische epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Zuckungen. 

Status bei der Aufnahme in V. A.: Normaie Korperentwicklung. Innere Organe 
o. B. Spricht gut in ganzen Satzen. Motilitat o. B. Patellarreflexe o. B. Babinski 
neg. Romberg neg. Kein Nystagmus. W. R. im Blut neg. Fiihrt sich gut auf. 
Isst gut, zieht sich selbst an. Freundlich. Augenuntersuchung (Augenpol. Lund): 
Atrophia nervi optici. Visus oc, amb. = geringe quantitative Lichtperzeption. De- 
fekte Projektion. 
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Status Marz 1928 (Verf.): Normale Korperentwicklung. Gutes Allgemeinbefin- 
den. Stark abstehende Ohren. Schadel- und Gesichtsform im iibrigen o. B. Grosster 
Schadelumfang 54 cm. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Lymphdrusen, Haut, 
Skelettsystem und iiussere Genitalien o. B. Psychisch: Hecht zuriickgeblieben, ziem- 
lich stumpfsinnig, etwas weinerlich und reizbar. Hilft sich mit allem sclbst. Spielt. 
Jahzornig, eigen sin nig. Ziemlich stumpfsinniger Gesichtsausdruck. 1st zuganglich, 
reclit gesprachig. Aufmerksamkeit ziemlich herabgesetzt und fliichtig. Driickt sich 
in kurzen, recht diirftigen Satzen aus. Die Sprache etwas dysarthrisch, besonders 
hervortretend bei langeren Worten, i. ii. o. B. Monotone Slimme. Kami nur ein- 
fache Fragen beantworten. 

Nachsprechen: Sagt einfache Satze nach. Reihensprechen (Wochentage) richtig. 
(Monate) zahlt mehrere auf, aber zuweilcn nicht in richtiger Folge. (Zahlen 1—20) 
richtig. Kami den Vaterunser richtig. Gegenstandbezeichnen: richtig. Keine Apraxie. 
Pat. w’eiss seinen Nainen und sein Alter, nicht wann er geboren ist, nicht Jahrzahl, 
Monat und Tag jetzt, weiss dass es Winter ist, weiss wo er ist, und einigermassen 
wie lange er hier gewesen ist. Weiss die Namen seiner El tern und Geschwistcr, seines 
Heimatsortes, mehrerer Mitpatienten und des Personals. Kann nicht die einfachsten 
Additions- und Subtraktionsbeispiele ausrechnen. Weiss was er heute zu Mittag be- 
kommen hat. Bei unmittelbarer Reproduktion von vorgesaglen Zahlen ist das Opti¬ 
mum eine dreiziffrige Zahl. Kann einfache Unterschiedsfragen (Jaederholms 8-Jahres- 
test) beantworten, aber gar nicht die 9- und 10-Jahrestesle. Kann den Inhalt in 
einer kurzen vorgelesenen Notiz nicht wiedergeben. Kann mit Hilfe in kurzen diirf- 
tigen Satzen erzahlen was er wahrend des Tages gemacht hat. Keine Halluzinationen 
oder Wahnvorstellungen nachweisbar. Keine Katalepsie. Kein Negativism us. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleicligross, reagieren tragt auf Licht. 
Ophthalmoskopisch siehe unten. Strabismus converg. Grobschliigiger Nystagmus. 
Kranialnerven im iibrigen o. B. Grobe Kraft o. B. Keine Hypertonic oder Athctose, 
kein Klonus oder Tremor. Keine Ataxie. Die Sensibilitiit crscheint einigermassen 
vorhanden. Sehnenreflexe lebhaft, gleich. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und 
Babinski neg. Romberg neg. Gang: Geht mit auffallend steifer Korperhaltung, etwas 
Iangsam, leicht breitbeinig. Kann etwas laufen, aber ziemlich starr, langsain und 
breitbeinig mit ziemlich kleinen, trampelnden Schritten. 

4. 4. 1928. Lmnhalpunktion: Keine Druckerhohung. Klarer Liquor. Nonne 
und Pandy neg. 1 Zelle. W. R. im Liquor neg. 

27. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren) : Keine quantitative Liclit- 
perzeption. Pupillen blass mit dimnen Gefassen. Peripher in den Augenhintergriinden 
einzelne Pigmentierungcn vom pigmenlosa-Typus. 

Marz 1929. Der Zustand des Pat. hat sich wesentlich verschlecbjert. Ist zu- 
nehmend dementer, stumpfsinniger, weinerlich und reizbar geworden. Kann nun 
Blindenschrift weder lesen noch schreiben, was er friiher gekonnt hat. 1st mehr 
und mehr unaufmerksam und vergesslich geworden. Kann mil nichts beschaftigt 
werden. Die Sprache hat sich verschlechtert. Ist nun ziemlich dysarthrisch, ver- 
waschen, stotternd, schnell, wodurch bisweilen recht sehwerverslandlich. Monotone 
Stimme. Recht hiiufig Rededrang, ein ziemlich stereotypes, inhaltsloses Geplapper 
mit ausgesprochener Perseverationstendenz. Auffallende Wortarmut. Der Gang hat 
sich successiv wesentlich verschlechtert. Geht sehr starr, Iangsam, ungeschickt, gern 
etw r as breitbeinig, mit relativ kleinen, steifen Schritten, etwas vorgebeugtem Kopf und 
Oberkbrper, flektierten Kniegelenken. Keine Mitbewegungen der Arme, die gewbhn- 
lich flektiert gehalten werden. Erhebt die Fiisse recht schlecht von der Unterlage. 
Trill mit der ganzen Fusssohle auf. Die ganze Korperhaltung sehr starr. Kann 
einige Schritte laufen, aber sehr steif, ziemlich Iangsam, breitbeinig, mit recht kleinen 
steifen, trampelnden Schritten. Romberg neg. Keine siehere Hypertonic. Neuro¬ 
logisch im iibrigen wie friiher. 

5. 2. 1930. Gehirnpunktion. Histologische Untersuchung des Punktates, aus- 
gefiihrt von Prof. Einar SjOvall: Die Praparatc zeigen die fiir die juv. amaur. Idiotic 
pathognomonisc.hen Parenchymveranderungcn. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1925: 11, 1926: 4, 1927, 9, 1928: 11, 
1929: 20. 

Hereditas XIV. 20 
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Marta R. (Schwester des vorigen). S I—III. Geb. 12. 2.1921. In keine Anstalt auf- 
genommen. Untersucht in der Augenpol. in Lund am 15. 12. 1928: Visus 4 /«o oc. amb. 
Skiaskopisch: Emmetropic. Ophthalmoskopisch: Papillen blass, gut begrenzt. Arte- 
rien fadendiinn. Keine abnorme Pigmentierung. 

Am gleichen Tag untersucht vom Verf.: Die Mutter d. Pat. teilt mil: Partus 
o. B. Lernle in gewohnlichem Alter zu gehen und zu sprechen und entwickelte sich 
im iibrigen normal bis Sommer 1928, da allmahlich eintretende starke Abnahme der 
Sehkraft ohne bekannte aussere Ursache beobachlet wurde. 1st seit Aug. 1928 in die 
Kleinkinderschule gegangen. Bisher ist keine Epilepsie beobachtet worden. Form 
des Schadels und Gesichts o. B. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Lymph- 
driisen, Haut, Skelettsystem und aussere Genitalien o. B. Etwas zuriickgeblieben, ist 
doch aufgeweckt und lebhaft. Intercssiert von der Umgebung. Zuganglich und gc- 
sprachig. Sprache o. B. Spricht in Satzen. Weiss Namen und Alter, Namen der 
Eltcrn und Geschwister sowie ihren Heimatsort. Weiss wo sie jetzt ist, weiss nicht 
wann sie geboren ist, weiss die jetzige Jahrzahl, nicht Monat oder Tag. Kann die 
Namen der Wochentage und Monate. Kann in kurzen Satzen einigermassen iiber 
die Verhaltnisse zuhause berichten sowie iiber was sie heute gemacht hat. Bei un- 
mittelbarer Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das Optimum cine vierziffrige 
Zahl. Neurologisch: Pupillen rund, mittelw T eit, gleichgross, reagieren o. B. Ophthal¬ 
moskopisch siehe oben. Grobschlagiger Nystagmus. Kranialnerven im iibrigen o. B. 
Motilitat, Sensibilitat, Reflexe und Gang o. B. Romberg neg. Keine Ataxie. W. R. 
im Blut neg. 

FAM1LIE 18. 

Der Vater des Prob., Pachtbauer, 43 Jahre. Psychisch, neuiologisch und oph¬ 
thalmoskopisch o. B. Lues w T ird verneint. (Verf.). 

Die Mutter des Prob., 37 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Hat einen Abort gehabt. (Verf.). 

Eine Schwester der Valer smut ter des Prob., Karolina, laut dem Pfarramt: »Hat 
keine Kennlnisse*. 

Arne K. PI—III. Gob. 9. 5. 1917. Aufg. 11. 1. 1928 in V. A. Partus o. B. Lernte 
in gewohnlichem Alter zu gehen, zu sprechen im Alter von 3 Jahren. Im iibrigen nor- 
male Entwicklung bis zum Alter von 7 Jahren, da successiv cinsetzende starke Ab¬ 
nahme der Sehkraft, zu Erblindung fiihrcnd, ohne bekannten iiusseren Anlass beob¬ 
achtet wurde. Untersucht auf dcr Augenklinik in Lund am 25. 2. 1926 (Nr. 380): 
Retinitis pigmentosa? e Lues hereditaria? Papillen blass aber ohne distinkte Gren- 
zen. In der Peripherie sieht man unregclmassig kleine Pigmentierungen. Visus oc. 
amb. ~ quantitative Lichtperzeption. Pat. wurde am 22. 8. 1926 in die Blindenschule 
Vaxjo aufgenommen, von w’o or am 2. 6. 1927 wegen Unvermogen sich den Unterricht 
zugutezumachen enllassen wurde. Dortige Augendiagnose: Atrophia nervi optici. 
W. R. im Blut (dort genommen) neg. — Seit Sommer 1927 typische epileptische An- 
falle mit Bcwusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen. 

Status bei der Aufnalune in V. A. (Verf.): Korperlange 147 cm. Gutes Allge- 
meinbefinden. Schadel- und Gesiehtsform o. B. Grosster Schadelumfang 51 cm. Die 
vierte Zehe beider Fiisse mit der fiinftcn verwachsen. Hinsichtlich Mundhohle, innere 
Organe, Lymphdrusen, Skelettsystem im iibrigen, Haut und aussere Genitalien o. B. 
W. R. im Blut neg. Psychisch: Ziemlich zuriickgeblieben und stumpfsinnig, recht 
weinerlich und reizbar. Hilft sich selbst, spielt etwas, ist zuganglich. Aufmerksam- 
keit ziemlich herabgesetzt, fliichtig. Driickt sich in kurzen, diirftigen Satzen aus. 
Bisweilen ein gewdsser Rededrang. wobei er ein ziemlich stereotypes und diirftiges 
Geplapper mit auffallender Perseverationstendenz prastiert. Die Sprache etwas dysar- 
thrisch, besonders hervortrelend bei langcren Worten. Monotone Stimmc. Stumpf- 
sinniger, steifer Gesichtsausdruck mit wenig und stereotyper Mimik. 

Nachsprechen: Sagt einfache Satze nach. Reihensprechen (Wochentage) l&sst 
Samstag aus, sonst riclitig. (Monate) »Januar, Februar, Mfirz, Juni, Februar, Marz>. 
(Zahlen 1—20) liberspringt mehrere Zahlen. Kann nichts vom Vaterunser. Gegen- 
standbezeichnen: richtig. Prufung auf Praxie o. B. Pat. weiss seinen Namen und 
sein Alter, nicht wann er geboren ist, nicht Jahrzahl, Monat oder Tag jetzt, weiss 
dass es Winter ist, weiss wo er ist. (Wie lange bist du in Lund gewesen?) »nicht 
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lange*. Weiss nichts Naheres. Weiss die Namen seiner Eltern, Geschwister, seines 
Heimatsorles sowie einiger seiner Mitpatienten. Kann nicht die einfachsten Addi¬ 
tions* und Subtraktionsbeispiele ausrechnen. Weiss was cr zu Mittag bekommen hat. 
Bei unmittelbarer Reproduction von vorgesagten Zahlen ist das Oplimum eine vier- 
ziffrige Zahl. (Was ist eine Gabel?) »damit essen». (Tisch?) »essen, Teller darauf 
zu habcn». (Stutil?) »man soil darauf sitzen». (Puppe?) »damit spielen, babe keinen 
Schliissel zu meinem Kastem. (Unterschied zwischen Schmetterling und Fliege?) 
»die Fliege ist klcin*. (Glas und Holz?) >das ist Holz». Kann Jsederholms 9- und 
10-Jahresleste gar nicht fertig bringen. Kann den Inhalt in einer kurzen vorgelesenen 
Notiz nicht wiedcrgeben. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen nachweis- 
bar. Keine Kalalepsie. Kcin Negativism us. 

Neurologisch: Pupillen rund, initial weit, gleichgross, reagieren auf Licht, aber 
recht trage. Ophthalmoskopisch siehe unten. Grobschlagiger Nystagmus. Kranial- 
nerven o. R. Motilitat, Sensibilitat o. B. Keine sicliere Hypertonic. Kein Klonus, 
Tremor oder Athetose. Keine Ataxic. Sehnenreflexe lebhaft, gleich. Bauchreflexe 
o. B. Oppenheim und Babinski neg. Romberg neg. Gang: Geht recht steif und lang¬ 
sam, mit etwas vorgebeugler, starrcr Korperhaltung. Keine Mitbewegungen der Arme. 
Kann lautcn, obgleich sleit, recht langsam, etwas breitheinig. 

8. 4. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Roskngren): Visus oc. amb. ^ quanti¬ 
tative Lichtperzeption. Lokalisiert nicht exakt. Papillen atropliisch mit fadendiinnen 
Gefassen, Die Augenhintergriinde zeigen einen grossen Reich turn an Pigment, das 
feinkbrnig und fast gleittunassig iiber die gauze Ausdehnung des Fundus vertcilt ist. 
Zwischen den Pigmentkbrnchen tritt eine helle, fast atrophische Zeichnung hervor. 
In der Peripherie koinmt an einzelnen Slellen eine Pigmentzeichnung von Gefiiss- 
netzaussehen vor. 

18. 5. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhbhung. Klarer Liquor. Nonne 
neg. Pandv (*f). Keine Zellen. W. R. im Liquor neg. 

Mai 1929. Der Zustand d. Pat. hat sich auffallend verschlechtert, er ist mehr 
dement, stumpfsinnig, weinerlich und reizbar. Kann mit nichts beschafligt werden. 
Haufig Rededrang, ein stereotypes, ziemlich unzusammenhangendes Geplapper mit 
ausgesprochener Perseveralionstendenz, Die Sprache hat sich bedeutend verschlech¬ 
tert. mehr dysarthrisch, verwaschen, stotternd, schnell, bisweilen mit Logoklonie, 
wodurch miluntcr ziemlich schwerverstandlich. Der Gang hat sich wesentlich ver- 
schlechtert. Geht ohne t-nterstiitzung. aber sehr starr, langsam. ungeschickt, mit 
recht kleinen, steifen Schritten, miissig fleklierten, etwas adduzierten Kniegelenken, 
etwas vorniibergebeugtem Kopf und Oberkorper. Keine Mitbewegungen der Arme, 
die in der Regel mehr oder weniger flektiert gehalten werden. Die ganze Korper- 
haltung sehr starr. Die Fussc werden ziemlich wenig von der Unterlage erhoben. 
Kann nur einige Schritte laufen, sehr langsam, steil, recht breitheinig, mit kleinen, 
trampelnden Schritten. Tritt brim Gang mit der ganzen Fusssohle auf. Grobe Kraft 
o. B. Zuweilen angedeutete mobile Hypertonic in der Muskulatur von rigidem Typus. 
Kein Klonus oder Tremor, keine Athetose. Keine Ataxie. Sehnen- und Bauchreflexe 
wie friiher. Oppenheim und Babinski neg. Romberg neg. Etwas Acrocyanose der 
Hande und Fiisse. 

29. 1. 1930. ‘Gehirnpunktion. Histologische Untersuchung des Punktates, aus* 
getiihrt von Prof. Einar Sjovall: Die Praparatc zeigen die fur die juv. amaur. Idiotie 
pathognomonischen Parenchymveranderungen. 

Frequenz epileptiseher Anfalle in V. A.: 1928- 2, 1929: 9. 

FA MI LIE 19. 

Der Vatersvater und die M utter smut ter des Prob. wnren Gescluvister. 

Der Vater des Prob., Landwirt, gest. im Alter von 71 Jahren, laut Angabe ge- 
sund. Lues wird verneint. 

Die Mutter des Prob., 65 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Zwei totgeborene Kinder. Lues wird verneint. (Verf.). 

Die Vatorsschwester des Prob., Clara, gest. im Alter von 30 Jahren. Seit dem 
Alter von 20 Jahren epilepiische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und Krampfzuckungen, 
die einige Minuten gedauert haben. Diese pflegten mehrmals im Monat aufzutreten 
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und hielten bis zum Tode an. Wurde zunehmend stumpfsinnig, konnte wenig ar- 
beiten. Nicht asyliert. Wahrscheinliche Diagnose: Epilepsia. 

Der Vatersbruder des Prob., Jan, gest. im Alter von 66 Jahren. Seit der Kindheit 
einfaltig und zuriiekgeblieben, bescheiden. Konnte nur die einfachsten Arbeiten aus- 
fuhren. Es scheinen keine schizophrenen Symptome vorhanden gew’esen zu sein. 
Nicht asyliert. Diagnose: Imbecillitas. 

Selma G. P I—III. Geb. 14. 2. 1904. Aufg. 25. 8. 1917 in D. S . S., nach V . A. iiber - 
fuhrt im Okt. 1922. Partus o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu spre- 
chen und entwickelte sich im iibrigen normal bis zum 9. Lebonsjahr, da successiv ein- 
tretende Starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung ftihrend, ohne bekannte ausserc 
Ursache wahrgenommen wurde. 1st drei Semester in die Kleinkinderschule gegangen. 
Gleichzeitig zunehmende Stumpfsinnigkeit. Untersucht am 9. 7. 1917 von Dr. H. 
Wahlby: Atrophia nervi optici oc. amb. — Seit dom Alter von 12 Jahren typische 
epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Normale Korperentwicklung, Allgemein- 
befinden gut. Hinsielitlich Mundhohle, Skelettsystem, Haut, innere Organe o. B. 
Besitzt gegenwartig Leitsehvermogen. Gehor o. B. Sprieht stossend, ungleichm&ssig, 
bisweilen mit verwaschener Arlikulalion. Driickt sicli teils in kurzen Satzen, teils 
in einzelnen Worten aus. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Fuhrt sich gut auf; 
zuweilen ohne Ursache heiter. Aufmerksamkeit etwas herabgesetzt. Fasst Personen 
und Gegenstande in der Umgebung wie aueh einfachere Fragcn auf. Kann einfache 
Schliisse ziehen und scheint sich abstrakte Begrifle ancignen zu konnen. 5. 12. 1922: 
Unrein. Der Harn geht in die Kleider. Periodisch unruhig, zerreist sich das liaar. 
Sprieht nur einzelne Worte, verwaschen, geht langsam, schleift mit den Beinen. Halt 
sich mit der einen Hand beslandig an der Kehle, aueh wenn sie geht. Gibt an dass 
sic einen Stein iin Hals hat. Uninleressiert fur die Umgebung. Sitzt still ohne etwas 
zu unternehmen. Sieht apathisch und bekummert aus. Anlwortet einsilbig auf 
Fragen, gewohnlich nur mit > ja» oder »nein». Kann einfache Auftriige ausfiihren, 
z. B. sich auf einen Stub! zu setzen. W. R. im Blut neg. Augenuntersuchung (Augen- 
pol. Lund): Retinitis pigmentosa + Atrophia nervi optici oc. amb. 12. 9. 1924: Den 
ganzen Sommer hindurch unruhiger als gewohnlich. Schreit. Hat zeitweise die Kleider 
ausziehen wollen. Jan. 1927: Zwei epileptische Anfalle diesen Monat. Vorher wahrend 
mehreren Jahren keine solchen. 

Status Juni 1927 (Verf.): Der Zustand hat sich allmahlich stark verschlechtert. 
Bedeutend abgemagert und marantisch. Decubitus am Gesasse. Sieht biass und her- 
untergekommeri aus. Korperlange 154 cm. Schadel- und Gesichtsform o. B. Grosster 
Schadelumfang 53 cm. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Lymphdriisen, Skelett- 
system und aussere Genitalien o. B. Starke Acrocyanose der Hande und Fiisse. 
Salbengesicht. Psychisch: Pat. liegt bestandig tief apathisch und dement im Bett. 
Muss gefiittert und mit aliem geholfen werden. Harn und Fiizes gehen ins Bett. 
Zeigt keine Interesse fiir die Umgebung. Sehr stumpfsinniges, starres Maskengesicht. 
Rcagiert nicht auf Anreden. Stosst zuweilen unartikulierte, Jallende Laute aus. Kann 
zuweilen ein undeulliches »aj» murmcln, wenn man sie von der Stelle zu bringen 
versucht. Kann sons! kein begrcifliches Wort aussern. Keine Kalalepsie. Befolgt 
keine Aufforderungen. 

Neurologisch: Pupillen rund, iiber miltehveit, gleichgross, reagieren nicht auf 
Licht. Ophthalmoskopisch: Gelbblasse Papillen, Gefasse fadendiinn, kaum bemerk- 
bar. Peripher reichlich dilfuse knochenkbrpcrchenartige Pigmenlierungen, Strabis- 
mus converg. Grobschlagiger Nystagmus. AusserOrdenllich starke Bewegungsarmut 
und -vcrlangsamung. Bisweilen ein gewisser Bewegungsdrang, langsame, steife, un* 
geschickte, zupfende oder kratzende Bewcgungen von geringer Exkursionsweite. 
Kann sich im Bett etwas wenden. Pat. liegt im Bett in starker Hockstellung mit 
stark vorniibergebeugtem Kopf und Oberkdrper, das Kinn den Thorax tangierend, 
stark flektierten Hiift-, Knic- und Ellbogengelenken, die Fiisse in massiger Flektions- 
und Supinationsstellung, etwas einwarts gedreht. Die grobe Kraft kann nicht naher 
gepriift werden. Die Muskulatur stark reduziert, diffus. Fibrillare Zuckungen. 
Kraftige Hypertonie von rigidem Typus in der Muskulatur. Die Bcine konnen nub 
unter Uberwindung eines recht bedeutenden Widerstandes teilweise ausgestreckt war¬ 
den, mit den Armen geht dies etwas leichter. Kein Klonus, Tremor oder Athetose. 
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Reagiert auf Nadelsliche mit kleinen, ungesehickten Abwehrbcwegungen. Sehnen- 
reflexc lebhaft, gleich. Baurhreflexe o. B. Oppenheim und Babinski unsicher. Bei 
ein paar Gelegenheitcn docli bilateral pos. Romberg pos. 

Kann nur kurze Zeit ohne Unterstiitzung steben, breitbeinig, unsicher, schwan- 
kend, mit starker flektierten, adduzierten Kniegelenken, stark vorniibergebeugtem 
Kopf und Oberkorper. Wirkt hierbei angstlich, jammert, fallt wiederholt auf den 
Boden zusammen, Kann unmbglich ohne Untersliitzung gehcn. Mit kraftiger Unter- 
stiitzung kann sie sich ein paar Schritle vorwarts schleppen; ausserst unsicher, steif 
und langsam, in starker Hockslellung, mit sehr kleinen, starren, schleppenden Schrit- 
ten. Die Fiisse werden nicht von der Unterlage erhoben. Tritt mit der ganzen Fuss- 
sohle auf. Knickt wiederholt stark mit den Beinen, wobei sie oft im ganzen Korper 
zittert. Sinkt bestandig auf den Boden zusammen. FSUt auf den geringstcn Puff um. 
Kann ohne kraftige Stiitze nicht sitzen. 

25. 10. 1927. Gest. nach zunehmeriden Marasmus. Konnte die letzte Zeit weder 
gehen oder stehen, auch nicht mit Unlerstutzung. Sektion verweigert. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1927: 2. 

Siyne G. (Schwester der vorigen). S I—III. Gob. 9. 11. 1900. Nicht in Anstalt aufg. 

Katamnestisch: Partus o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehcn und spre- 
chen und entwiekelte sich im iibrigen normal bis zum 9. Lebensjahr, da allmahlich 
einsetzende starke Abnahme der Sehscharfe, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte 
aussere Ursache beobaChtet wurde. Untersucht am 6. 8. 1910 von Prof. G. AhlstrGm: 
Atrophia nervi optici. Papillen blass. gut begrenzt, Gefasse diinn. Visus oc. amb. 
—. Fingerzahlen 4 m. — Seit dem 12. Lebensjahr cpileptische Anfalle mit Bewusst- 
losigkeit und Krampfzuckungen im ganzen Korper. I)ann von Jahr zu Jahr mehr 
stumpfsinnig, weinerlich, reizbar und wirr. Das Gedachtnis verschwand successiv. 
Konnte mit nichts beschattigt werden. Verstand die letzten Lebensjahre gar nichts. 
Die Sprache wurde zunehmend schlechter, schneller, verwaschen und schwerver- 
standlich, verschwand zuletzt ganz, sodass sie die letzten Lebensjahre nur »ja» oder 
unartikulierte Laute herausbringcn konnte. Der Gang wurde allmahlich schlechter, 
sie ging mehr und mehr langsam und schwankte mit kleinen, schleppenden Schritten 
und gebeugten Knien. Das letzte Lebensjahr konnte sie kaum gehen oder stehen. 
Musste damals gefiittert und mit allem gcholfen werden. Lag starr und zusammen* 
gekriimmt im Bett. Immcr haufigere epileptisclie Anfalle. Magerte unerhort. — Gest. 
am 5. 5. 1919 an »Fallsucht». 


FA MI LIE 20. 

Der Vater des Prob., Landwirt, 46 Jahre, laut Angabe gesund. 

Die Mutter des Prob., 48 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Rein Abort. (Verf.). 

Die Vatersschwesler des Prob., Anna, 45 Jahre. Wurde im Alter von 35 Jahren 
asyliert. Seit dem Alter von 31 Jahren psyehotisch mit zunehmender Stumpfsinnig- 
keit, abwechselnd init impulsiven Unruheausserungen, sowie Negativism us, Autismus, 
Sperrung und Par.amimien und Mutismus. Starke katatone Verblodung. Diagnose: 
Katatone Form von Dementia pra»cox. 

Der Vatersbruder des Prob., Aron, 44 Jahre. Wurde im Alter von 37 Jahren 
in die Irrenanstalt Vanersborg aufgenommen. Spater in die Irrenanstalt Halsingborg. 
Seit dem Alter von 33 Jahren psyehotisch mit paranoiden Ideen, zunehmender 
Stumpfsinnigkeit, Autismus, Halluzinalionen, Paramimien. Starke katatone Verblo* 
dung. Diagnose: Kalatone Form von Dementia priocox. 

Der Vatersvater des Prob., Trinker. 

Zwei Briider der Muttersmutler des Prob. warcn Trinker. 

Ein Bruder des Vaters der Muttersmutler soil an »Fallsuchtv gelitlen haben. 

Ein Andergeschwisterkind des Prob., Erik, 46 Jahre, taubstumm. Wurde seit 
dem Alter von 40 Jahren asyliert. Seit dem Alter von 37 Jahren psyehotisch mit 
Charaktersveranderung, was sich in allmahlich zunehmender Stumpfsinnigkeit ab¬ 
wechselnd mit Impulsivitat kundgab. Laut dem Journal wurde Pat. sehr von Gehors- 
halluzinationen belastigt. Diagnose: Taubstummheit -F Dementia praecox. 

Die Mutter dieses Eriks war »hysterisch», sein Vater »eigentunilich». Von den 
fiinf Geschwistern Eriks ist einer Landstreicher, ein anderer »blbde*. 
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Axelia K. P I—III. Geb. 23. 10. 1911. Aufg. 18. 8. 1922 in D. S. S.,aberfuhrt nach 
V. A. im Okt. 1922. Parlus o. B. Gang und Sprache stellten sich im gewdhnlichen Alter 
ein. Im iibrigen entwickelte sie sich normal bis zum 7. Lebensjahr, da succcssiv ein- 
tretende Starke Abnahme des SehVermdgens, zu Erblindung fiihrend, beobachtet 
wurde, laut Angabe nach Influenza. Unlersucht am 26. 7. 1919 in der Augenpol. des 
Sahlgrenschen Krankenhauses in Goteborg: Retinitis pigmentosa oc. amb. Papillen un- 
bedeutend inissfarbig. Beidc Augenhintergrunde mit diinnen Gefassen und fleckiger 
Pigmentatrophie. Visus oc. amb. 0,5/60. W. R. im Blut neg. — Seit Juli 1920 epilepti- 
sche Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen. Pat. wurde am 
24. 8. 1921 in Tomteboda aufgenommen, von wo sie wegen Unvermogen sich den Unter- 
richt zugutezumachen am 16. 12. 1921 winder entlassen wurde. Dortige Augendiagnose 
(Doz. E. Forsmark): Retinochorioiditis oc. amb.; retinitische Atrophie der Papillen. 
Schnupftabakahnliclies Pigment iiber den gnnzen Fundus. Ausserdom periphcr ein- 
zelne verzweigte Pigmentherde. Visus oc. dxtr. Lichtperzeption, oc. sin. =■= Hand- 
bewegungen. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Normale Korperentwicklung. Outer Alb 
gemeinzustand. Hinsichtlicli Mundhohle, innere Organe, Haut, Muskulatur und Ske- 
lettsystem o. B. Kann nur Licht wahrnehmen und sich etwas fiihren. Gehor o. B. 
Artikulation o. B. Sprachc schnell. Spricht in kurzen Satzen. Molilitat, Reflexe und 
Gang o. B. Versucht sich selbst zu helfen. Gehorclit nicht gern. Hochgradig streit- 
suchtig und vorlaut. Gemutsstimmung reizbar. Aulmorksamkeii sehr wechselnd. 
Wirre Geistestatigkeit und Urteilskraft, vermindertes Gedachtnis. 1st in vorgelegten 
Aufgaben nicht ausdauernd. Nov. 1922: In hohem Grade storend. 19. 1. 1923: 
Plaudert vicl, moistens iiber ihr Heim, einigermassen klar. Streitsiichtig, schreit oft. 
Nicht von der Umgebung interessiert. Weiss wo sie ist. llat dagegen sehr schlcchte 
Zeitauffassung. Patellarreflexe o. B. Babinski neg. W. R. im Blut neg. Augen- 
untersuchung (Augenpol. Lund): Atrophia nervi optici + Chorioiretinitis oc. amb. 7. 2. 
1923: Lumbalpunktion. Blutige Fliissigkeit. W. R. neg. Hg-Schmierkur ut aliquid. 
13. 7. 1927: Der Zustand hat sich das letzte Jahr zunehmend, sowohl physisch wie 
psychisch verschlechtert. Reagiert nur unbedeutend auf Ansprechen. Antwortet mit 
einzelnen, stotternden Worten, die man nicht versleht. Der Gang allmahlich schlech- 
ter, mit kleinen trippelnden, scbleppenden Schritten, etwas gebeugten Knien. Musste 
die letzte Zeit zum Stuhl getragen werden, wo «ie zusainmengekauert gesesscn ist. 
Das letzte Halbjahr hat sie oinige Perioden von Unruhe gehabt, wobei sie geschrien 
und sich im Belt herumgeworten bat. Bei der heutigen IJntersuchung starke Hyper¬ 
tonic in der Muskulatur der Arme und Beine. Patellarreflexe schwach. Babinski 
pos. Sieht mager und schlecht aus. Hat seit 1925 13 kg abgenoinmen. 

Status Aug. 1927 (Verf.): Stark abgemagert, marantisch. Blass und herunfer- 
gekommen. Decubitus am Riicken und Gesiiss. Schadel- und Gesichtsform o. B. 
Grosster Schadelumi'ang 53 cm. In bezug auf Mundhohle, innere Organe, Lymph- 
driisen, Skelettsystem und aussere Genitalien o. B. Starke Acrocvanose der Hande 
und Fiisse. Salbengesicht. Psychisch: Pat. liegt best an dig, lief dement und stumpf- 
sinnig im Belt. Muss gefiittert und mit allem geholfen werden. Reagiert nicht auf 
Ansprechen. Wendet hochstens ein wenig den Kopf und murmelt unartikuliert. Kann 
kein verstandliches Wort aussern. Kein Interesse fur die Umgebung. Befolgt keinc 
Aufforderungen. Jammcrt zuweilen. Selir apathisches, slarres Maskengesicht. Geifert. 
Keine Katalepsie. Ein gewisser Negativismus, worm man an ihr riihren will. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, reagieren nicht auf Licht. 
Oplithalmoskopisch siehe oben. Strabismus copverg. Grobschlagiger Nystagmus. 
Facialis erscheint o. B. Gehor anscheinend erhalten. Ausserordentlich starke Be- 
wegungsarmut und -verlangsamung. Bisweilen angedeuteter Bewegungsdrang. Macht 
einige kleine, steife, langsame, greifende, unrcgeimfissige Bewegungen. Dreht sich 
mitunter unbedeutend im Bett. Pat. liegt mit stark vorniibergebeugtem Kopf und 
Oberkorper, dass Kinn auf den Thorax herabgedriickt, stark flektierten Hiift-, Knie- 
und Ellbogengelenken. Die Fiisse in angedeuteter Flexions-Supinationsstellung, et\eas 
einwarts gedreht. Die grobe Kraft kann nicht gepriift werden. Die Muskulatur diffus 
stark reduziert. Zuweilen fibrillare Zuckungen. Starke Hypertonie der Muskulatur 
von rigidem Typus. Keine definitiven Kontrakturen. Kein Klonus und Tremor, 
keine Alhetose. Sehnenreflexe vorhanden, gleich. Bauchreflexe o. B. Oppenheim 




Stammbaum 20, 20 A un<l 20 B (Ausschnitt). 
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und Babinski bilateral pos. Bei einigen Untersuchungsgelegenheiten doch unsicher. 
Romberg pos. 

Kann nicht ohne Unterstiitzung stehen. Sinkt auf den Boden zusammen. Kann 
nur mit kraftiger Stiitze sitzen. Fallt sonst wie ein Stuck Holz um. Mit Unter- 
stiitzung kann sie sich eine Weile stehend halten, ziemlich breitbeinig, stark vorge- 
beugt, mit adduzierten, stark flektierten Kniegelenken. Wirkt hierbei unruhig. Jam- 
mert. Sinkt wiederliolt auf den Boden zusammen, wobei mitunter ein unregel- 
massiger, grobschlagiger Tremor im ganzen Korper beobachtet wird. Mit krSftiger 
Unterstiitzung kann sie sich ein paar Schritte ausserst langsam, starr und ungeschickt, 
in starker Hockstellung, mit sehr kleinen, steifen, schleifenden Schritten weiter* 
schleppen. Erhebt die Ftisse nicht von der Unterlage. Tritt mit der ganzen Fuss- 
sohle auf. Sinkt wiederholt auf den Boden zusammen, 

6. 11. 1927. Gestorben. Sektion verweigert. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1922: 3, 1923: 3, 1924: 4, 1925: 32, 
1920: 22, 1927: 22. 


FAMILIE 20 A. 

Der Vatcr des Prob., Meier, 61 Jahre, laut Angabe gesund. Lues wird 
verneint. 

Die Mutter des Prob., 63 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Kcin Abort. (Verf.). 

f)er Bruder des Prob., Fabian, 26 Jahre, immer psychisch zuriickgeblieben. Es 
ist ihm in der Schule schlecht gegangen. Bescheiden und arbeitsam. Diagnose: 
Imbecillitas. 

Der Vatersbruder des Prob., Anders, starb im Alter von 20 Jahren; war Idiot 
seit der Geburt, nicht in Anstalt aufg. Nahere Auskunfte fehlen. 

August R. SI, P II—III. Geb. 4. 3. 1891. Aufg. 1. 1. 1907 in D. S. S. Partus 
o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehcn und zu sprechen und entwickelte sich im 
iibrigen normal bis zum 8. Lebensjahr, da succcssiv eintretende starke Abnahme der 
Sehkraft, zu Erblindung fuhrend, ohne bekannten ausseren Anlass beobachtet wurde. 
Besuchte Dr. HammarstrOm, der laut Mitteilung der Eltern gesagt haben soil, dass 
die Sehnerven gelahmt seien. Seit der gleichen Zeit epilcptisclie Anfalle mit Bewusst- 
losigkeit und Krampfzuckungen. Ist eine Zeit in die Kleinkinder schule gegangen. 
Arztl. Attest in D. S. S., datiert 5. 11. 1906: Das Gehvermogen hat nach und nach 
abgenommcn. Das Vermogen zu sprechen und lesen ist verschwunden, aber das 
Gehor blieb erhalten. Gesichtsausdruck starr, Schadelform o. B. Kann wenige ein- 
fachere Fragen iiber Essen und natiirliche Bediirfnisse mit »ja» oder »nein» beant- 
worten. Kann nun nicht mehr sagcn. Lenkt seine Aufmerksamkeit auf Gesang aber 
kaum auf etwas anderes. Kein Urteil und Gedachtnis, kein Wille. Gemutsstiinmung 
apathisch. Befolgt im allgemeinen die Aufforderung still zu sein. 

Status bei der Aufnalnne in D. S. S.: Normale Korperentwicklung, Allgemein- 
befinden schlecht. Schlechler Ernahrungszustand. Atrophische Muskulatur, in den 
Flexoren der Beine etwas kontrahiert. 1st blind. Gehor vorhanden. Innere Organe 
o. B. Kann nur einzelne Worte aussern. Artikulation undeutlich. Kann sich durch 
Sprechen gar nicht verstandlich machen. Kann gehen, aber tastend und strauchelnd. 
Hat seit der Aufnahme einen epileptischen Anfall gehabt. Kann sich selbst mit nichts 
helfen. Bedarf bestandig Hilfe und Aufsicht. Verunreinigt sich bisweilen. Ist 
schreierisch, unruhig. Versteht einigermassen Fragen und Anreden, so dass er fur 
Lobspriiche nicht unempfanglich ist. Mitunter murinelt und gestikuliert er. Kein 
Wissen. 27. 2. 1907: Ein paar epileptische Anfalle. 25. 5. 1907: Magert trotz grossen 
Appetit. Ist zuweilen apathisch. 28. 7. 1907. Decubitus. 13. 8. 1907. Gestorben. 
»Epilepsia -F Debilitas congenita». 

Katamnestisch: Seit dem Auftreten der Blindheit und der epileptischen Anfiille 
wurde er von Jahr zu Jahr stumpfsinniger und vergass was er gelcrnt hatte. Die 
Sprache vrurde successiv schlechter, zunehmend stotternd und verwaschen, ver- 
schwand schliesslich ganz. Der Gang wurde allmahlich schlechter, er ging mehr 
und mehr langsam und schwankend mit kleinen schleppenden Schritten, vorgebeugt 
und mit gebeugten Knien. Fiel oft um, wollte sich liberal! stutzen. 
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FAMILIE 20 B. 

Prob. in Fam. 20 B und in Fam. 20 A sind Geschwisterenkel. 

Prob. in Fam. 20 und die Mutter des Prob. in Fam. 20 H sind Geschwister- 
urenkel 

Der Vater des Prob., Tapezierer, gest. ini Alter von 46 Jahren an Tbc. pulmon. 
War im iibrigen gesund. 

Die Mutter des Prob., 35 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Kein Abort. (Verf.). 

Ein Vetter des Prob, soil Chorea gehabt haben. 

Kin Neffe der Muttersmutter des Prob. hatte ein Kind, Joel, 24 Jahre. Wird 
in der Anstalt Johannesbcrg fur Schwachsinnige auf Grund von Epilepsia gepflegt: 
Seit friihcr Kindheit epileptische Anfalle, psychisch recht dement, ophthalmo¬ 
skopisch o. B. 


John A. Si—II, Pill. Geb. 23. 4. 1917. Aufg. 22. 8. 1925 in die Blindenschule 
Vaxjo. Partus o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen und ent- 
wickelte sich im iibrigen normal bis zum 6. Lebensjahr, da successiv einsetzende starke 
Abnahme der Sehkralt, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache beob- 
achtet wurde. 1st ein Jahr in die Kleinkinderschule gegangcn. Unlersucht am 16. 1. 
1925 von Prof. F. Ask: 4lrophia nervi optici. Visus oc. dxtr. Fingerzahlen 2*/* m, 
oc. sin. — Fingerzahlen 3 m. Dunne Retinalgefasse und leicht atrophische Papillen 
gleichwie hei Retinitis pigmentosa. Dev. conjug£e meist rechts. Fixiert nicht. 
Skiuskopisch: + 2 Dioptrien. W. R. im Blut neg. — Pat. wurde von der Blinden¬ 
schule Vaxjo im Juni 1928 entlassen, da er ausserslande war sich den Unterricht 
zugutezumachen. Dortige Augendiagnose: Atrophia nervi optici. W. R. im Blut neg. 

Status zuhausc 7. 5. 1929 (Verf,): Laut Angabe der Mutter hat Pat. seit Mitt- 
soinmer 1928 wiederholte epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und gencrellen 
Krumpfzuckungen gehabt. 1st die letzten Jahre zunehmend stumpfsinnig und eigen- 
sinnig geworden. Spielt wenig, will am liebsten apathisch dasitzen. Isst selbst. Zieht 
sich selbst an. Status: Norinale Korperentwicklung, gutes Allgemeinbefinden. Scha- 
del- und Gesichtsform o. B. Grosster Schadelumfang 52 cm. Otitis med. chron. sin. 
Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Lymphdriisen, Skeletlsystem, Haut und aus¬ 
sere Genitalien o. B. W. R. im Blut neg. Psychisch: Macht einen recht stumpf- 
sinnigen und dementen Kindruck, ist weinerlich und reizbar. Recht zuganglich. 
Antwortet mit sehr diirftigen, kurzen Satzen, haufig nur mit einzclnen Worten. Die 
Sprache ist dysarthrisch, verwaschen. Monotone Stimme. Gesichtsausdruck apathisch, 
starr, mit wenig und stereotyper Mimik. Weiss seinen Namen und sein Alter, nicht 
w T ann er geboren ist, nicht Jahrzahl, Monat oder Tag jetzt. Weiss w t o er ist. Erinnert 
sich dass er in Vaxjo gewosen ist, aber nicht wann er von dort gekommen ist. Zahlt 
die Wochentage auf, weiss nur die Namen von zwei Monaten. Kann das Alphabet 
gar nicht auflesen, gar nichts vom Valerunser. Kann nicht die einfachsten Additions- 
und Subtraktionsbeispiele ausrechnen. Bei unmittelbarer Reproduktion von vorge- 
sagten Zahlen ist das Optimum eine dreiziffrige Zahl. Weiss was er zu Mittag be- 
kommen hat. Kann langere Siitzc nicht nachsprechen, dagegen kiirzere. Gegen- 
standbezeichnen o. B. Kann einfache Unterschiedsfragen (Jsederholms 8-Jahresteste) 
nicht beantworten. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen nachweisbar. 
Keine Katalepsie. Kein Negutivismus. 

Neurologisch: Pupillen rund, inittelweit, gleichgross, reagieren recht trage auf 
Licht. Ophthalmoskopisch: Blasse Papillen mil fadendiinnen Gefassen. Peripher 
einzelne, klcine, kornige Pigmentierungen, hier und da von Knochenkorpuskeltypus. 
Grobschlagiger Nystagmus. Kranialnerven im iibrigen o. B. Auffallende Bewegungs- 
armut und -verlangsamung. Grobe Kraft o. B. Keine Hypertonic oder Athetose, 
kein Klonus oder Tremor. Keine Atnxie. Reagiert auf Nadelstiche. Sehnenreflexe 
lebhaft, gleich. Bauehreflexe o. B. Romberg neg. Gang: Geht auffallend steif und 
langsam mit leicht vornubergebeugtem Kopf und Oberkorper, etwas breitbeinig, mit 
m&ssig flektierten Kniegelenken. Keine Milbewegungen der Arme. Kann laufen, aber 
ziemlich langsam und starr, mit recht kleinen steifen Schritten. 
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FAMILIE 21. 

Der Vater des Prob., Dorftischler* 50 Jahre. Laut Angabe gesund. Lues wird 
verneint. 

Die Mutter des Prob., 49 Jahre. Psyehisch, neurologisch und ophthalmo- 
skopisch o. B. Hat einen Abort gehabt. Lues wird verneint. (Verf.). 

Eine Schwester des Prob., Ingrid, 14 Jahre, Kyphoscoliosis rachitica? 

Der Vatersbruder des Prob., Sven, gest. im Alter von 41 Jahren. Wurdc im 
Alter von 40 Jahren asyliert. Idiot seit der Geburt, sprach nur einzelne Worte, haufig 
impulsiv. Nach scinem 15. Lebensjahr bettliigrig. Status bei der Aufnahme: Pupillar* 
reflexe o. B. Reflexe o. B. Beginnende Kontrakturen in den Hiift- und Knie- 
gelenken. Kann mit Unierstiitzung nur mit Schwierigkeit mit gebeugten Knien gehen. 
Wahrend des Aufenthalles in der Irrenanstalt melirere typische epileptische Anfalle. 
Diagnose: Idiotia 4- Epilepsia. 

Die Mutter der Muttersmultcr, Maria, gob. 28. 10. 1803, laut H. L. 1816—1823: 
»schlechtes Wissen». 

Marta A. P I—III. Geb. 2. 8. 1917. Aufg. 28. 9. 1926 in V. A. PaHuso. B. Begann 
in gewbhnlicher Zeit zu gehen. Sprach etwas spater als normal. Im ubrigen war 
wahrend den ersten Lebensjahren nichts Abnormes zu beinerken ausser dass sie still 
war. Im Alter von 7 Jahren wurde allmahlich eintretende starke Almahme der Seh- 
schiirfe, zu Erbliridung fiilirend, ohne bekannte aussere Ursache beobachtet. 

Status bei der Aufnahme in V. A.: Normale Korperentwicklung. Innere Organe 
o. B. W. R. im Blut neg. Keine Bewegungsstbrungen. Augenuntersuchung (Augen- 
pol. Lund): Partielle Sehnervenatrophie. Die Papillen stark weiss. Die Arterien sehr 
dtinn. — Still, bescheiden, friedlich. Hiift sich selbst. Versteht einfachere Satze, die zu 
ihr gesagl werden und gehorcht Weisungen. Antwortel sehr undeutlioh. 

Status Febr. 1928 (Verf.): Korperlange 137 cm. Grazile KOrperkonstitution. 
AUgemeinbefinden o. B. Form des Scliadels und Gesichts o. B. Grosster Schtidel- 
umfang 50 cm. In bezug auf Mundhohle, innere Organe, Lymphdriisen, Skelett- 
system, Haut und aussere Genitalien o. B. Psyehisch: Recht dement, stumpfsinnig, 
weinerlich und reizbar. Hiift sich selbst. Spielt etwas. Weint auf den geringsten 
Anlass bin. Spricht wenig spontan. Recht zugiingiich. Aufmerksamkeit herabge- 
setzt, fliichtig. Ziemlicli apathischer Gesichtsausdruck. Die Sprache recht dysar- 
thrisch, schnell, zuweilen stotternd. Monotone Stimme. Pat. driickt sich in kurzen, 
durftigen Satzen aus, meistens nur ein oder ein paar Worte. Kann nur die oin- 
fachsten Fragen beantworten. 

Nachsprechen: Sagt kurze Satze nach. Reihensprechen (Wochentage) richtig. 
(Monate) »Januar, Februar, April, September*. (Zalilen 1—20) »1, 2, 3, 4, 20*. Kann 
nur ein paar Buchstaben im Alphabet, gar nichts vom Vaterunser. Gegenstandbe- 
zeichnen: Einfachere Gegenstande richtig. Keine Apraxic. Pat. weiss ihren Namen, 
aber nicht ihr Alter, nicht wann sie geboren ist, nicht Jahrzahl, Monut oder Tag 
jetzt, weiss dass es Winter ist, weiss wo sir ist, sagt dass sie drei Jahre hier 
gewesen ist. Weiss die Namen ihrer Mutter, Geschwister, des Heimatsortes. Kann 
nicht die einfachsten Additions- und Subtraktionsheispiele ausrechnen. Weiss was 
sie zu Mittag bekoinmen hat. Bei unmittelbarer Reproduktion von vorgesagten Zahlen 
ist das Optimum eine vierziffrige Zahl. (Was ist eine Gabel?) vessen*. (Tisch‘D 
vdarauf essen*. (Fiinforestiiek?) »Geldstiick >. (Unlerschied zwischen Schmetterling 
und Fliege?) »Schmetterling». (Glas und Holz?) »das Glas*. Kann gar nichts dar- 
liber aussagen was sie wahrend des Tagos gemaclit hat. llieriiber befragt iteriert sie 
»drinnen waren wir, drinnen waren wir». Keine Halluzinationen oder Wahnvor 
stellungen nachweisbar. Keine Katalepsie. Kein Negativism us. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, reagieren auf Licht, aber 
trage. Ophthahnoskopisch siehe unten. Strabismus converg. Grobschlagiger Nystag¬ 
mus. Kranialnerven im ubrigen o. B. Auffallende Bewegungsarmut und -verlangsa- 
xnung. Bisweilen Bewegungsdrang, wobei sie an den Kleidern zupft und herumgreift, 
sich nervSs am Stuhl herumwendet usw. Grobe Kraft o. B. Keine Hypertonie, 
Klonus, Tremor oder Athetose. Reagiert auf Nadelstiche. Keine Ataxic. Sehneu- 
reflexe lebhaft, gleich. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski neg. Romberg 
neg. Gang: Geht recht steif und langsam. Keine Mitbewegungen in den Armen. 
Sonst o. B. 
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26. 4. 1928. Lunibalpunklion: Keine Druckerhohung. Klarer Liquor, Nonne 
und Pandy neg. 1 Zelle. W. R. im Liquor neg. 

12. 5. 1928. Augenuntersuchung (Doz. B. Rosengren) : Kann zur Ausfiihrung ein- 
fucherer Bcwegungen bewegl werdcn. Exzentrische Fixation. Lokalisiert Licht gut 
auf bciden Augen. Papillen scharf begrenzt, ausserst blass. Die Gefasse fadendiinn. 
In der Peripherie der Augenbintergriinde Pigmentierungen vom *Pfeffer- und Salz»- 
Typus. 

April 1929. Pat. ist successiv bedeutcnd mehr weinerlich, reizbar und unauf- 
merksam geworden. Die Sprache hat sich verschlechtert, ist nun ziemlich dysar- 
thrisch, verwaschen, schnell, stotternd, oft mit Logoklonie, darauf in eine iiber- 
sliirztc Artikulation ubergehend, weshalb ziemlich schwerverstandlich. Der Gang hat 
sich allmahlich verschlechtert. Geht langsam, sehr starr, etwas breitbeinig, mit ziem- 
lich kleinen, stcifen Schrilten, etwas vorniibergebeugter Korperhaltung, leicht flek- 
tiertcn Kniegelenken. Keine Milbewegungen der Arme. Erhebt die Fiissc von der 
Unterlage. Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Steht zuweilen und trampelt angstlich 
auf der gleichen Stelle, bevor sie ins Gehen kommt. Kann nur einige Schritte laufen, 
ziemlich breitbeinig, mit kleinen, steifen, trampelnden Schritten, die sie nur langsam 
vorwarts bringen. Die gunze Korperhaltung sehr starr. Romberg neg. Angedeutete 
Hypertonic in der Muskulatur von mobilem, rigidem Typus. Neurologisch im iibrigen 
wie friiher. 

Seit Sommer 1929 typische epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und gene 
rellen Krampfzuckungen. (Der erste Anfall im Elternhaus wahrend den Ferien. 
Hirnpunktion verweigert. 

FAMILIE 22. 

Der Vater des Prob., Fischer, 88 Jahre. Laut Angabe gesund. 

Die Mutter des Prob., 38 Jahre. Laut Mitleilung gesund. 

Kin Vetter des Valors des Prob., Ferdinand, 44 Jahre. Leidet laut Mitleilung 
des Plarramtes ail angeboiencr Idiotic. Nicht asyliert. 

Astn iV. I J I- 111. Geb. 14. 1. 1914. Aufg. 9. 11. 1927 in V. A. Partus o. B. Lernle 
im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen und entwickelte sich im iibrigen nor¬ 
mal bis zum 8. Lcbcnsjahr, da successiv eintretende slarke Abnahme der Sehscharfe, 
zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache beobachtet wurde. Ist zwei 
Jahre in die Kleinkinderschule gegangen. Untersucht am 11. 11. 1921 von Prof. 
F. Ask: Rotinochorioiditis periplierica oe. amb. ■+ Atrophia nervi optici. Visus oc. 
ainb. Fingerziihlen 1 - 2 m. W. R. im Blut neg. — Pat. wurde am 22. 9. 1924 in 
Tomteboda aufgenommen, von wo sie am 2. 11. 1927 auf Grund epileptischer Anfalle, 
die 1925 begannen, entlassen wurde. Dortige Augendiagnose (Doz. E. Forsmark): 
Retinochorioiditis oc. amb. Massen von foinen Pigmenlkornchen liber periphere 
Teile der Augenhintergriindc und Relinitisatropbie der Papillen. Visus oc. sin. 
Handbewegungen, oc. dxtr. - quantitative Licbtperzeption. 

Status Febr. 1928 (VerL): Normale Korperentwicklung. Gutes Allgemeinbefin 
den. Korperliinge 148 cm. Schadel- und Gesiehtsform o. B. Grdsster Schadel- 
umfang 53 cm. Hinsicbtlich Mundholile, innere Organe, Lymplidriisen. Skelettsystem 
und aussere Genitalien o. B. Massige Acroeyanose der Hiinde und Fiisse. W. R. im 
Blut neg. Psychisoh: Etwas zuriickgoblieben. Doch ziemlich aufgeweckt, aufmerk- 
•sam und interessiert. Bisweilen eigensinnig, jahzornig. Hilft sich selbst. Recht in- 
teressiert von Schularbeit, beschaftigl sich mit Weben. Zuganglieh und ziemlich ge- 
spriichig. Driickt sich recht gut in Satzen aus. Die Sprache etwas dysartbrisch, 
besonders bei langeren Worten bervortretend. Monotone Slimme. Kann recht gut 
iiber ihre friiheren Datcn und die Verhaltnisse zuhause berichtcn. 

Nachsprechen, Reihensprechen, Gegenstandbezeichnen und Prufung auf Praxie 
o. B. Weiss ihren Namen, ihr Alter, Geburtstag, ist in bezug auf Zeit und Raum 
orientiert, sagt wie lange sie in Lund gewescn ist, weiss die Namen der Ellem und die 
mehrerer Mitpatienten. Reelinei richtig Additions- und Subtraktionsbcispiele mit zwei- 
ziffrigen Zahlcn. Bei unmittelbarcr Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das 
Optimum eine vierziffrige Zahl. Bringt Jsederholms 8-, 9- und 10-Jahresteste gut 
fertig, nicht 12- und 13-Jahresteste. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen. 
Keine Katalepsie, kcin Negativismus. 
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Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, glelchgross, reagieren auf Licht, aber 
trage. Ophthalmoskopisch siehe unten. Strabismus converg. Grobschlagiger Nystag¬ 
mus. Kraniainerven im ubrigen o. B. Grobe Kraft o. B. Keine Hypertonie und 
Athetose, kein Klonus oder Tremor. Sensibilitat o. B. Keine Ataxie. Sehnenreflexe 
lebhaft, gleich. Bauchreflexe o. B. Babinski rechts unsicher, links neg. Romberg 
neg. Gang: Geht auffallend starr, recht langsam, mit steifer, etwas vorgebeugter 
Korperhaltung, leicht flektierten Kniegelenken. Keine Mitbewegungen der Arme. 
Kann laufen, aber langsam, steif, ziemlich breitbeinig, mit kleinen trampelnden 
Schritten. Im ubrigen o. B 

8. 4. 1928. Augenuntersuehung (Doz. B. Rosengren) : Quantitative Lichtperzep- 
tion. Lokaiisiert nicht exaki. Papillen atrophisch. Die Augenhintergriinde zeigen 
eine deutliche pigmentosa-Pigmentierung. Diagnose: Retinitis pigmentosa. 

30. 4. 1928. Lumbalpunktion: Keine Druckerhohung. Sanguinolente Beimengung. 
W. R. im Liquor neg. 

Mai 1929. Psychisch ungefahr wie fruher. Die Sprache hat sich jedoch ver- 
schlechtert. Mehr dysarthriseh, verwaschen, stotternd, bei langen Worten oft recht 
unverstandlich. Geht schlechter, langsamer und steif ohne Mitbewegungen, mit ziem¬ 
lich kleinen starren Schritten, oft leicht breitbeinig, mit massig flektierten Kniegelen¬ 
ken. Die ganze Korperhaltung ist auffallend starr. Tritt mit der ganzen Fusssohle 
auf. Erhebt die Fiisse recht schlecht von der Unterlage. Kraniainerven wie fruher. 
Motilitat, Sensibilitat, Reflexe wie fruher. Keine Ataxie. Romberg neg. 

Juni 1929. Pat. wurde nachhause cntlassen. 

Frequenz epileplischer Anfiille in V. A.: 1927: 4, 1928: 0, 1929: 1. 

FAMILIE 23. 

Die Vatersmutter und die Muttersmutter des Prob . waren Geschwisler. 

Der Vater des Prob., Arbeiter, 00 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthal¬ 
moskopisch o. B. Lues wird verneint. (Verf.). 

Die Mutter des Prob., 02 Jahre, neurotisch. Psychisch im ubrigen, neurologisch 
und ophthalmoskopisch o. B. Lues wird verneint. Zwei Kinder starben gleich nach 
dem Partus. (Verf.). 

Die Vatersschwesier des Prob., Mathilda, gest. im Alter von 63 Jahren. Wurde 
das letzte Jahr in der Abteilung fur Geisteskranke in Norrkoping gepflegt. Zeitweise 
gewalttatig und desorientiert. Diagnose: Dementia arteriosclerotica. 

Harry A. PI—III. Geb. 13. 12. 1905. Aufg. 17.8. 1924 in V. A. Partus langwierig, 
nicht instrumentell. Lernte im Alter von einem Jahr gehen. Immer psychisch zuriick- 
geblieben. Begann erst im Alter von 5—6 Jahren zu sprechen. Zur gleichen Zeit 
wurde successiv eintretende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fuhrend, 
ohne bekannten ausseren AnlsNs beobachtet. Untersucht am 16. 4. 1924 von Dr. 
LOwegren: Doppelseitige alypische Retinitis pigmentosa mit Hemeralopie und be- 
deutender Einschrankung des Gesiclitsfeldes und der Sehschtirfe. — Ist aclit Jahre 
in die Schule fur Schwachsinnige in Norrkoping gegangen. 

Status bei der Aufnahme in V. A.: Normale Korperentwicklung. Korperlange 
160 cm. Keine Missbildungen. Grosster Schadelumfang 55 cm. KSrperfiille, Haut, 
Muskulatur, Skeletlsystem, innere Organe o. B. Gehor o. B. Spricht schwerverstand- 
lich, in ganzen Satzen. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Romberg neg. Zieht sich 
selbst an. Ziemlich stumpfsinniger Gesichtsausdruck. Gefiigig. Arbeitsam. Ant- 
wortet auf einfache Fragen. Weiss weder Monat noch Datum. Kann in kurzen 
Satzen erzahlen was er wfihrend des Tages gemaoht hat, wenn man ihn mit Fragen 
hilft. W. R. im Blut neg. Augenuntersuehung (Augenpol. Lund): Atrophia nervi 
optici. — Pat. wurde am 6. 6. 1926 nachhause entlassen. 

Status im Elternhause am 19. 1. 1929 (Verf.): Die Eltern des Pat. geben an, dass 
er die letzten Jahre zunehmend apathisch und eigensinnig geworden ist. Epileptische 
Anfalle sind nicht beobachtet. Kraftig gebaut. In bezug auf Mundhohle, innere 
Organe, Skelettsystem, aussere Genitalien und Lymphdriisen o. B. Acrocyanose der 
Hande und Fiisse. Psychisch: Erheblich stumpfsinnig, dement. Isst selbst, kann 
sich selbst anziehen, aber sehr langsam. Eigensinnig, aufbrausend. Kann mit Holz* 
tragen ein wenig behilflich sein, kann aber sonst mit nichts beschaftigt werden. 
Apathischer, starrer Gesichtsausdruck. Recht zuganglich. Kann nur ein paar, die 
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einfachsten Fragen beanlworten. Antwortet meistens nur mit einzelnen Worten. 
Verbigeriert zuweilen. Die Sprache ist stark dysarthriscli, verwaschen, schnell, er- 
hebiich schwerverstiindlich, oft unverstandlich. Stimme monoton. Benennt einige 
einfachcre Gegenstande richtig. Weiss seinen Namen, nicht sein Alter, nicht wann 
er geboren ist, nichl Jahrzahl, Monat Oder Tag jetzt. Weiss wo or ist. Erinnert 
sich dass er in Lund gewesen ist, aber nicht wann und wie lange. Gibt richtig die 
Namen der Ellern sowie von zwei seiner Geschwister an. Kann die einfachsten 
Additions- und Sublraktionsbeispiete nicht ausrechnen. Kann das Alphabet nicht 
hersagen, gar nichts vom Vaterunser, nur ein paar der Monate, die Wochenlage da- 
gegen richtig. Weiss was er lieute zu Mittag bekomnien hat. Bei unmittelbarer 
Reproduklion von vorgesagten Zahlen ist das Optimum eine dreiziffrige Zahl. Kann 
Jrederholms 8- und 9-Jahresteste gar nicht fertig bringen. Kann den Inhalt in einer 
kurzen vorgelesenen Notiz nicht wiedergeben, gar nicht dariiber bench ten was er 
wahrend des Tages gcmacht hat. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen 
nachweisbar. Keine Kalalepsie, kein Negativismus. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, reagieren nicht auf Licht. 
Ophthalmoskopisch: Gelbblasse Papillen. Fadendiinne, kauin bemerkbare Gefasse. 
Peripher in den Augenhintergriinden diffuse, reichliche, knochenkorperchenahnliche 
Pigmentierungen. Grobsehlagiger Nystagmus. Kranialnerven im iibrigen o. B. Aus- 
gesprochene Bewegungsarmut. Grobe Kraft ziemlich gut. Deutliche Hypertonic in 
der Muskulatur von rigidem Tvpus. Kein Klonus oder Tremor, keine Athetose. 
Reagiert auf Nadelsticlie. Sehnenreflexe lebhaft, gleich. Bauchreflcxe o. B. Oppen- 
heim und Rahinski rechts pos., links unsicher. Finger-Nasen- und Knie-Hackenver- 
suche werden langsam ausgefiihrt, aber nicht ataktisch. Romberg neg. Gang: Geht 
sehr langsam, stcif und ungeschickt, mit steif vornubergebeugtem Kopf und Ober- 
kdrper, etwas breitbeinig, miissig tlektierten Kniegelenken, etwas einwarts gedrehten 
Fiissen, mit slarren, ziemlich kleinen Schritten. Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. 
Keine Mitbewegungen dor Arme, die in der Regel steit flektiert gehalten werden. 
Kami unmoglich laufen. Die ganze Korperhaltung sehr slarr. 

Mary A. (Schwesler des vorigen). S 1, P II—III. Gob. ‘23. 7. 1899. Aufg. 31. 7. 1910 
in I). S. S. Partus o. B. Spat entwickolt. Ging mit 1 V* Jahren, sprach mit 2 Jahren. Ist 
iinmer etwas still und stumpfsinnig gewesen. Im Alter von 7 Jahren wurde successiv 
einsetzende sturke Abnahme der Sehkraft ohne bckannte aussere Ursache wahrge- 
nommen. Untersucht am 26. 8. 1908 von Dr. LOwegren: Schnervenatrophie und bedeu- 
tende Refraktionsanomalien, die jedoch zufolge der geringen Intelligcnzentwicklung 
und Unruhe der Pat. gegenwartig unmoglich prazisiert werden konnen. - Pat. wurde 
am 24. 8. 1909 in die Blindenschule Tomtebodu aulgenommen, von wo sie wegen 
Unvermogens sich den Unterricht zugulezumachen am 15. 6. 1910 entlassen wurde. 
Dortige Augendiagnose (Doz. E. Forsmark): Retinocliorioiditis oc. amb. Visus = 
Fingerzahlen 1 V* m. 

Status bei der Aufnahme in D. S. vS.: Kurz gewachscn. Kriiftiger Korperbau. 
Brachycephal. Gutes Allgemeinbefinden. Keine Missbildungen. In bezug auf Mund- 
hohlc, innere Organe, Skelettsystem, Haut und Muskulatur o. B. Hat Leitsehver- 
mogen. Nystagmus. Gehor o. B. Sprache deutlich, obgleich langsam und triige, 
etwas niurmelnd. Motilital, Reflexj* und Gang o. B. Fiihrt sich sehr gut auf. Kann 
sich selbst helfen. Ordentlieh. Willig zu arbciten. Beschaftigt sich mit Bandweben. 
Etwas trage Auffassung von Personcn, Ereignissen, Anreden, Zeit und Raum. Febr. 
1912: Augenuntersuehung von Doz. E. Forsmark wahrend dienstl. Reise: Retinocho- 
rioiditis oc. amb. mit sehnupftabakahnlichem Pigment peripher in den Augenhinter* 
griinden und stark retinitischer Atrophic der Sehnerven. Hat Leitsehvermogen. Die 
Pupillen reagieren auf Licht. W. R. im Blut neg. — 16. 2. 1922: Wurde seit vier 
Jahren in der Abteilung fur Geisteskranke der Anstalt gepflegt. Periodisch sehr un- 
ruhig. Starb am gleichen 7'ag. 

Kalamnestisch: Pat. wurde mit den Jahren zunehmend dement, stumpfsinnig, 
weinerlich, reizbar und wirr. Konnte die letzten Jahre mit nichts beschaftigt werden. 
Vergass allmahlicli was sie gelernt liatte. Die Sprache schlechter, mehr und mehr 
stotternd, verwaschen, zum Schluss fast unbegreiflich, lallend. Konnte stundenlang 
das gleiche Wort wiederholcn. Der Gang wurde successiv immer schlechter. Sie 
ging mehr und mehr langsam, steif und strauehelnd, mit sehr kleinen Schritten, 
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zunehmend vorniibergebeugt und mit gebeugten Knien. Konnte kaum die Fiisse zu 
bewcgen. Das letzte Lebensjahr starke Abmagerung. Epileptische Anfalle warden 
nicht beobachtet. 


FAMILIE 24. 

Der Vafer des Prob., Stationsvorstand, 53 Jahre. Hyperopie. Psychisch und 
neurologisch o. B. Ebenso ophthalmoskopisch. Lues wird verneint. (Verf.). 

Die Mutter des Prob., 48 Jahre. Hyperopie. Neurologisch und ophthalmo¬ 
skopisch o. B. Hal einen Abort gehabt. Lues wird verneint. (Verf.). 

Der Bruder des Prob., Olle, 12 Jahre. Untersucht im Alter von 10 Jahren durch 
Dr. F. Berg: Hyperopia magna +8 bis + 10 Dioptrien. Ophthalmoskopisch: Nur 
die bei hochgradiger Hyperopie gewohnlichen Veranderungen. 

Sven 0. P I—III. Geb. 9. 7. 1910. Aufg. 19.1. 1922 in D. S. S., uberfuhrt nach V . A. 
im Okt. 1922. Partus o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprcchen 
und entwickeltc sich im iibrigen normal bis zum 5. Lebensjahr, da successiv eintre- 
tende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fuhrend, ohne bekannte aussere 
Ursache beobachtet wurde. Untersucht am 19. 6. 1917 von Dr. F. Berg: Atrophia 
nervi optici oc. amb. H- Strabismus converg. oc. sin. Doppelseitige Opticusatrophie, 
doch keine vollstjindige Erblassung der Papillen. Die Gefasse diinn. Der Fundus 
zeigt eine mefft diffus ausgebreilete, kleinfleckige Pigmentierung sowie einzelne 
grossere Herde. Visus oc. dxtr. (-f 5,5 D) */eo, oc. sin. Handbewegungen. W. R. 
im Blut neg. — Pat. wurde am 30. 8. 1917 in Tomteboda aufgenommen, von wo er 
im Herbst 1921 wegen Unvermogen sich den Unterricht zugutezumachen cntlassen 
wurde. Dortige Augendiagnose (Doz. E. Forsmark): Retinochorioiditis oc. amb. 
Schnupftabakahnliches Pigment in reiehlieher Menge. — Seil Herbst 1921 epilep¬ 
tische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und Krampfzuckungen. 

Status bei der Aufnahme in I). S. S.: Gross fiir sein Alter. Gutes Allgemein- 
befinden. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Skelettsystem, Haut und Musku- 
latur o. B. Nimmt jetzt nur Lichl walir und kann leidlich den Weg finden. Gutes 
Gehor. Deutliche Artikulalion. Spricht in Satzen. Motilital, Reflexe und Gang o. B. 
Hilft sich selbst. Stimmung wechselnd, unruhig, jahzornig, ungehorsnm, eigensinnig. 
Vergisst Aufforderungen. Aufmerksamkeit unbestandig. Recht gute Auffassung von 
Personen, Ereignissen, Anreden, Zeit und Ruum. Aussert sich lormell klar und zu- 
sammenhangend. Kann kurz dariiber berichten was geschehen ist oder gesagt worden 
ist. Gedachtnis vermindert. Kann sich abstrakte Begriffe aneignen. Lies! Blindcn- 
schrift. Nov. 1922: Seit Juni 7 epileptische Anfalle. 20. 2. 1923: Keine Paresen. 
Keine Bewegungseigentiimliclikeiten. Patellarreflexe normal. Babinski neg., Rom¬ 
berg neg. W. R. im Blut neg. Augenuntersuchung (Augenpol. Lund): Atrophia nervi 
optici *4" Retinochorioiditis (pigmentosa?). Miirz 1924: Das Gedachtnis ist schlecht, die 
Aufmerksamkeit schwer zu fixieren, fliichtig. Kann schlecht dariiber berichten was ge¬ 
schehen ist oder gesagt worden ist oder zusannnenhangend erziihlen. Hat schwer 
mit dem Lesen mitzufolgen, liest und druckt aber Blindenschrift gut. Hat Webcn 
gelernt. Mai 1920: Hat sich im Verlaufe des Jahres versehlechtert, ist mehr stumpf- 
sinnig und wirr geworden. Plaudert bestandig und springt von dem einen zum 
anderen. Sieht zuweilen Figuren und Fliegen. 30. 10. 1926: Pflegte nach den epi- 
leptischen Anfallen die letzten Jahre apathisch zu sein und sclilechl zu gehen. 
9. 11. 1926: Gestorben. 

Frequenz epileptischer Anfalle in V. A.: 1923: 1, 1924: 7, 1925: 6, 1926: 26. 

Katamnestisch: Wurde die spateren Jahre allmahlich mehr dement, stumpf- 
sinnig, weinerlicli, reizbar und wirr. Konnte mit nichts beschaftigt werden. Die 
Sprache verschlechterte sich zunehmend, wurde mehr verwaschen, stotternd und 
schwerverstandlich. Der Gang wurde allmahlich mehr steif, langsam, wackelnd und 
unsicher, mit kleinen schleppenden, strauchelnden Schritten. 

Lena 0. (Schwester des vorigen). S I—III. Geb. 2. 3.1919. Nicht in Anstalt aufge¬ 
nommen. Untersucht vom Verf. am 12. Mai 1929: Partus o. B. Lernte im gewohnlichen 
Alter zu gehen und zu sprcchen und entwickeltc sich im iibrigen normal bis zum 8, 
Lebensjahr, da successiv einsetzende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung 
fuhrend, ohne bekannte aussere Ursache beobachtet wurde. Doch schon friiher auf 
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Grund von Hyperopia vermindertes Sehvermdgen. Untersucht am 14. 9. 1920 von 
Dr. F. Berg: Hyperopia magna. Skiaskopiseh ca. 7 D Hyperopie. Ophthalmoskopisch 
o. B. Visus oc. dxtr. 5 /m>, oc. sin. 5 /is. — Untersucht am 28. 9. 1928 von Dr. 

U, Lindgren: Skiaskop. ~i- 7—8 Dioplrion. In den zentralen Teilen des Macula- 
gebictes grobkornige Pigmcnlzeichnung. — Am 27. 11. 1928 wurde der erste epilepti- 
sche Anfall des Pat. beobachtet, typisch, init Bewussllosigkeit und generellen Krampf- 
zuckungen. Im Marz 1929 ein neuor ahnlicher Anfall. Laut Mitteilung der Ellern 
ist Pat. das letzte Jahr zunehmcnd stumpfsinnig, eigensinnig, weinerlich und reizbar 
geworden. Das letzte Jahr begann sic slotternd und undeutlich zu sprechen. 

Status am 12. 5. 1929 (Verf.): Normale Korperentwicklung. Gutes Allgemein- 
befinden. Schadel- und Gesichtsform o. B. Grosster Schadelumfang 52 cm. In bezug 
auf Mundhohle, innere Organe, Skeleltsystem, Haul, Lymphdrusen, aussere Genitalien 
o. B. W. R. im Blut neg. Psychisch: Etwas zuriickgeblicben. Doch reeht aufge- 
weckt, lebhafl, interessiert und gesprachig. Hilft sich selbst. Ist zuganglich. Driickt 
sich in Satzen zusammenhangend aus. hann ganz gut liber sich berichten. Weiss 
Namen, Alter, Geburtsjahr, nicht die jetzige Jahrzahl. Weiss die Namen der Eltern, 
Geschwister. Addiert und subtrahiert einfache Additions- und Subtraklionsbeispiele 
richtig. Sagt die Wochentage rich tig her, kann nur die Namen von ein paar Monalen. 
Nur teilweise das Alphabet. Bei unmittelbarer Reproduktion von vorgesagten Zahlen 
ist das Optimum eine vierziffrige Zahl. Kann Jsederholms 8—9-Jahresteste nicht 
fertig bringen. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen. Keine Apraxie. Neu- 
rologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, reagieren o. B. Ophthalmoskopisch 
siehe union. Strabismus converg. Kranialnerven i. ii. o. B. Motilitiit, Scnsibilitat, 
Reflexe und Gang o. B. Keine Ataxic. Romberg neg. 

12. 0. 1929. Augenuntersuchung (Dr. F. Berg): lhre Sehscharfe hat sich nun 
auf beiden Augen auf ca. 2 /«o vermindert. Ophthalmoskopisch: I T nbedeutende Blasse 
der Papillen. Gcfassc etwas diin nor als normal. In der Peripherie diffuse, fein- 
fleckige Pigmenfveranderungen. In beiden Maculae zentrale, etwas mehr als papillen- 
grosse (der rechte grosser) Herde mit Atrophie des Retinalpigmentes sowie Schwarz- 
pigmentierung in der Mitte des Hordes. Hemeralopic scheint nicht vorzuliegen und 
die ausseren Grenzen des Sehfeldes erscheinen normal. 

FAMIUE 25. 

Der Vater des Prob., Landwirt, 58 Jahre. Laut Angabe gesund. Lues wird 
verneint. 

Die Mutter des Prob., 59 Jahre. Laut Angabe gesund. 

Der Vater des Vatersvalers des Prob., Nils, geb. 31. 3. 1806. Laut H. L. »taub 
und duiurn*. 

Fine Schwester des Vaters des Vatersvaters des Prob., Gertrud, geb. 1799, laut 
H. L. 1805 —1810 »taub und dumm». 

Eine zweite Schwester des Vaters des Vatersvaters des Prob., Brita, geb. 1812, 
laut H. L. 1816—1828 >schwache Stinune, schwache Geistesgaben». 

Der Vater des Muttersvaters des Prob., Jacob, geb. 23. 6. 1789, laut H. L.: 
»bestraft wegen Trunkenheit 1840». 

Alma L. P I—III. Geb. 8. 7. 1909. Aufg. 29. 8. 1919 in IX S. S., uberfiihrt nach 

V. A . im Okt. 1922. Partus o. B. Lemte im gevrdhnlichen Alter zu gehen und zu spre- 
ehen und entwickelte sich im ubrigen normal bis zum ft. Lebensjahr, da allmahlich ein- 
setzende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannten aus¬ 
seren Anlass wahrgenommen wurde. Ist ein Semester in die Kleinkinderschule ge- 
gangen. Soil dem Alter von 8 Jahren epileptische Anfalle. Untersucht am 1. 8. 1916 
in der Augenpol. in Lund (Nr. 1090): Atrophia nervi oplici oc. arab. Visus oc. amb. 
^quantitative Lichtperzeption? Fehlerhafte Projektion. Papillen scharf begrenzt. 
Arterien diinn. Papillen gelbweiss. Lamina nicht sichtbar. 

Status bei der Aufnahme in I). S. S.: Kraftiger Korperbau. Korperlange 141 cm. 
Gutes Allgemeinbefindcn. Keine Missbildungen. Hinsichtlich innerer Organe, Haut, 
Muskulatur, Skelettsystem o. B. Gehor o. B. Deutliche Artikulation. Spricht in 
Satzen. Bewegt sich sehr langsam, zuweilen zittern die Glieder. Hilft sich selbst. 
Gefiigig aber trage. Aufmerksamkeit und Gedachtnis herabgesetzt. Antwortet auf 
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einfache Fragcn. Kann keinen zusammenhangenden Bericht erstatten. Im Herbst 

1922 an die Asylabteilung dcr Anstalt abgegeben, da sie ausserstande war sich den 
Unterricht zugutezumachen. Die epileptischen Anfalle 1921—1922 sehr bosartig. Dez. 
1922: Allgemeinbefinden gut. Innere Organe o. B. Patellarreflexe o. B. Babinski 
neg. Geht bisweilen ziemliclt gut, meistens schlecht niit gebcugten Knien und starkem 
Tremor in den Beinen. Spricht bestfindig, mitunter ganze Satze; mitunter wird das 
gleiche Wort wiederholt. Slottert etwas. Lacht unmotiviert. Befolgt die Aufforderung 
still zu sein nicht. 1st reinlich. W. R. im Blut neg. Seit Juni dieses Jahres 13 
epileptische Anfalle. Augcnuntersuchung (Augenpol.): Atrophia nervi optici -f pig- 
mentierte Herde in der Retina (Retinitis pigmentosa?). 1. 2. 1924: Seit Weihnachten 

1923 erheblich stumpfsinniger. Will nicht gehen. Es scheint als ob es ihr nun 
schwerer fiel die Balanz zu halten. Klagt zuweilen dariiber dass sie fallt. Die 
Balanz ist schwierig zu untersuchen, da sie nicht zu stehen versucht, sondern sich 
zur Seite wirft. Betrachllich gesteigerte Spastizitat in den Beinen. Babinski unsicher. 
Sehr stumpfsinnig, sodass man von ihr keine Antwort bekommen kann. Hg-Schmier- 
kur ut aliquid. 15. 4. 1924: Allmahlich mehr stumpfsinnig und kraftlos. Trolz Ver- 
suchen ihr Nahrung zuzufiihren Starke Abmagerung. Immer zunelimende Spastizitat. 
Liegt niit stark flektierten Knien. Keine deutliclie Parese. Starke Unruhe bei Ver- 
suchen ihre Lage zu verandern. Die letzte Zeit Decubitus. Gest. am 16. 4. 1924 an 
Bronchopneumonia. 

Katamnestisch: Korperhaltung der Pat. die lelzlen Jahre zunehmend steif. Ging 
schlechter und schlecliter mit kleinen, schleppenden Schritten, unsicher und mit 
gebeugten Knien. Die Sprache wurde zunehmend schlechter, mehr verwaschen und 
stotternd, schliesslich unverstandlich. Hochgradige Verblodung. 

FAMIL1E 26. 

Der Vater des Prob., Landwirt, 69 Jahre. Psychisch, neurologisch und oph- 
thalmoskopisch o. B. Lues wird verneint. (Verb). 

Die Mutter des Prob., 65 Jahre. Psychiseh, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Kein Abort. Lues wird verneint. (Verf.). 

Arvid K. PI—III. Geb. 16. 5. 1901. Aufg. 6. 10. 1916 in I). S. S., uberfiihrt nach 
V. A. im Okt. 1922. Partus o. B. Lcrnte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu spre- 
chen und enlwickelte sich im ubrigen normal bis zum 7. Lebensjahr, da allmahlich ein- 
tretende starke Abnahme der Sehseharfc, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte 
aussere Ursache beobachtet wurde. 1st eine zeitlang in die Kleinkinderschule ge- 
gangen. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Kraftiger Korperbau. Gutes Allgemein¬ 
befinden. In bezug auf Mundhohle, Haut, Muskulatur, Skelettsystem und innere Or¬ 
gane o. B. Besitzt ziemlich gutes Leitschvermogen. Gehor o. B. Zuw’eilen undeut- 
liche, zu schnelle Artikulation. Spricht einfache Satze. Motilitat, Reflexe und Gang 
o. B. Fuhrt sich im allgemeinen gut auf. Hilft sich selbst. Ist ordentlich. Ruhige 
Stimmungslage. Von praktischer Arbeit interessiert und ausdauernd. Aufinerksam- 
keit herabgesetzt, unbestandig. Ziemlich gute Auffassung von Personen, Ereignissen 
und Gegenstanden in der Umgcbung. Geistestatigkeit und Gedachtnis herabgesetzt. 
Kann liber nichts zusammenhangend berichten. 12. 1. 1923: Seit 1921 epileptische 
Anfalle, hochstens jeden zweiten Monat. Beschaftigt sich nun mit gar nichts. Ist 
ruhig, isst selbst, meldet seine Bedurfnisse an. Erkennt Personen. Weiss die Wochen- 
tage, nicht die Jahrzahl. Kann sich in kurzen Satzen formell richtig ausdrucken. 
Geistestatigkeit bedeutend herabgesetzt. Gang schlecht. Schleppt die Fiisse, geht mit 
gebeugten Knien. Beim Gehen wirft er sich mitunter nach ruckwarts, als ob die 
Balanz schlecht ware. Nystagmus. Keine sichere Parese. Patellar- und Bauch- 
reflexe o. B. Babinski neg. Romberg wahrscheinlich neg. 18. 4. 1923: W. R. im 
Blut neg. Augcnuntersuchung (Augenpol. Lund): Atrophia nervi optici oc. amb. 4- Re- 
tinochorioiditis oc. amb. (luetica?, pigmentosa?). Seit der Aufnahme 1916 zunehmend 
stumpfsinniger. Geht schlechter als bei der Aufnahme. 2. 5. 1923: Lumbalpunktion. 
Druck 110. Nonne neg. 2 Zellen. W. R. im Liquor neg. Hg-Schmierkur einge-i 
leitel. 22. 4. 1924: Seit Sommer 1923 allmahlich mehr apathisch. Der Gang schlechter, 
doch ohne deutliche Parese. Gest. am 23. 4. 1924. 
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Seklion 24. 4. 1924 (Pathologisches Inst., Lund): Gehirn klein, Gewicht 975 g. 
Namentlieh erschoinen die Stirnlobcn klein mil schmalen Gyri. Gehirnhaute o. B. Im 
Vcntrikelsystem cine erhohte Mcnge klarer Fliissigkeit und beginnende Ependym- 
granulation. Hirnsubstanz makroskopisch o. B. Nervi oplici von gewolmlichem 
Kaliber. Hislologische Unlersuchung nicht ausgefuhrt. 

Katamnestiseh: Die lelzten Jahre zunehmend stumpfsinnig. Die Sprache all- 
mahlich mehr vcrwaschcn, stotternd, unverstandlich, verschwand zuletzt. Heagierte 
wenig auf Anrcdcn. Musste geliittert und mit allem geholfen werden. Der Gang 
zunehmend sehleehter, ging suceessiv langsamer, starr, mit sehr kleinen, sleifcn, 
schleppondcn Schritten, vorxiiibergebeugt, mit sehr steifer Korperhaltung und gebcug- 
ten Knien. Kiel aus dem geringslen Anlass uni. Wurde die letzte Zeii im ganzen 
Kdrper sehr starr. 

tJov K. (Binder des vorigen). S I, P II— III. Geb. 18. 3. 1897. Aul’g. 9. 1. 1909 in 
l). S. S. Partus o. B. Lernte im gewdhnliehen Alter zu gehen und zu sprechen und cnt- 
wickelte sich im iibrigen normal bis zum 7. Lebensjahr, da allmahlioh starke Ab- 
nahnie der Schseharte, zu Erblindung liihrend, ohne bekannte aussere Ursache wahr- 
gonommen wurde. 1st 5 Semester in die Kleinkindersrhule gegangen. Untersucht 
am 17. 2. 1906 von Prot. G. AhlstrGm: Visus Fingerzahlen 1 J / 2 m. Liest nicht 
die grdsste Sehrifl. Die Papillen blass, nicht distinkt begrenzt. Die Getasse ausserst 
diinn. Hier und da in den Augenhintergriinden hellere kleinere Herde. Keine Pig- 
men tierungen. — Untersucht am 7. 9. 1907 von Dr. M. SundquisT. Retinochorioiditis. 
--- Pat. wurde am 24. 8. 1908 in Tomteboda aulgenommen, von wo er am 8. 1. 1909 
wegen I’nxermdgen sich den Interricht zugutezumachen entlassen wurde. Dortige 
Augendiagnose (Doz. K. Forsmark)* Retinochorioiditis oc. ainb. Chorioiditische 
llerde in der Macula und pigmentierte Herde in der Peripherie. Vollkonnnen blind. 

Status bei der Autnahme in I). S. S.: Normale Korpercntwicklung. Kraftiger 
Korperbau. Gules Allgemeinbcfitiden. Grosse ^chwammige Tonsillen. Hinsiehtlieb 
inncre Organe, Haul und Skelettsystem o. B. Besitzt Leitsehverindgen. Unterscheidct 
Licht und Dunkel. (ichor einigermassen gut. Molililat, Reflexe und (iang o. B. Kann 
sich ziemlich gut selbst helfen. Gcfugig, aufmcrksam, ruhig. Kann an allerlei Ar- 
heilen teilnehmen. Gule Auflassung von Personon, Gegenstanden und Ereignissen 
in der Umgebung, von Zeit und Raum. Geistestatigkeit klar. Gedachtnis gut. Wurde 
1910 nachhause entlassen. Starh dort am 30. 1. 1916. 

Katamnestiseh: Seit dem Alter von 14 Jahren typische epileptische Anfalle mit 
Bewusstlosigkeit und Kramptzuckungen, haufig ein paarmal im Monat. Wurde dann 
allmahlich demenler, stumpfsinniger, weinerlicli, reizhar und wirr. V T ergass was er 
gelernt hatte, konnte mit nichts beschaftigt werden. Die Sprache wurde zunehmend 
sehleehter, mehr stotternd, vcrwaschcn und sch^erverstandlich; er konnte stunden- 
lang dassetbe Wort wioderholen. Schliesslich verschwand die Sprache fast ganz, 
sodass er das letzte Jahr kaum etwas anderes ats unartikulierte Laute hervorbringen 
konnte. Der Gang wurde suceessiv sehleehter, mehr langsam und strauchelnd, mit 
sehr kurzen und schleppenden Scliritten, vorgebeugtem Korper und g(‘l>eugten Knien; 
er tiel auf den geringslen Anlass bin um. Das letzte Jahr konnte er weder gehen, 
stehen odor sitzen. Lag da ganz apathisch und sehr steif mit heraufgezogenen Knien 
im Belt. Musste da gofiiltert und mit allem geholfen. Ham und Fazes gingen ins 
Bett. Magerte unerhort, bekam schweren Decubitus. Haufig epileptische Anfalle. 

Signe K. (Schwester des vorigen). S 1—III. Geb. 6. 4. 1899. 1912—1913 in der 
Schwaehsinnigeanstalt des Betaniaheimes in Gdteborg gepflegt. Partus o. B. Gang und 
Sprache stellten sich im gewdhnliehen Alter ein. Die intellektuelle Entwicklung ist 
sehr langsam von station gegangen. Die arztliche Beilage im Betaniaheirn vom 1. 4. 
1909 teilt mit: Korperlange 129 cm. Kriiftig entwickelte Muskulatur. Etwas vor- 
gebeugte Haltung. Kopfumfang 53 cm. Form des Sehadels o. B. Innere Organe 
o. B. Gutes Allgemeinbefinden. Keine krankhalten Symptome vom Nervensystem. 
Kann Fragen mit mehreren Worten beantworten, atich erzahlen. Ist apathisch und 
trage. Sehr eigensinnig und ungezogen. Gute Auflassung von Zeit- und Raumver* 
haltnissen. Kennt umgebende Gegenstande mit Ntunen, in bezug auf Sloff, Anwen- 
dung, Form und Farbe. Ist reinlicli. Kann an hauslichen Arbeiten teilnehmen. 
Keine Epilepsie. Pat. wurde 1913 nachhause entlassen. Starb dort am 19. 1. 1916 

Heredltas XIV. 21 
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Katamnestisch: Im Alter von 8 Jahren allmahliche Abnahme der Sehkraft, zu 
Erblindung fuhrend, ohne bekannte aussere Ursache. Im Alter von 12 Jahren war 
sie fast blind. Seit der gleichen Zeit epjleptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und 
generellen Krampfzuckungen, oft mehrmals im Monat. Ein Augenarzt wrnrde nie 
besucht. Wurde dann allmahlich mehr verblodet, stumpfsinnig und wirr. Vergass 
was sie gelernt hatte, konnte mit nichts beschaftigt warden. Konnte stundenlang 
sitzen und die gleiche Sache wiederholen. »Zahlte bestandig von 1— 20*. Oft streit- 
siichtig, w'ollte ihre Kleider zerreissen. Die Sprache successiv schlechter, mehr 
stotternd, verwaschen und schwerverstiindlich, verschwand zuletzt ganz, sodass sie 
das letzte Lebensjahr niclit ein Wort sagen konnte. Der Gang wmrdc allmahlich 
schlechter, ging mehr und mehr langsam, unsicher und strauchelnd, mit kleinen 
schleppenden Schritten, vorgebeugt und mit gebeugten Knien. Die letzten Jahre 
konnte sie nicht ohne Unterstutzung gehen. Das letzte Halbjahr lag sie ganz 
apathisch und sehr steif im Bett mit den Knien auf die Brust heraufgezogen. Musste 
da gefiiltert und mit allem geholfen werden. Ham und Fazes gingen ins Bell. 

FAMILIE 27. 

Der Vater des Prob., Arbeiter, 77 Jahre. Laut Mitteilung wenig intellektuell 
begabt. Friiher der Trunkenheit ergeben. »Zeitweise, ein paar Mai im Jahre mit 
eigentuhmlichem Gemiit, man kann sagen gcisleskrank, fast gewalttalig*. Lues wird 
verneint. Diagnose: Unklare Psychose. 

Die Mutter des Prob., 69 Jahre, »et\vas eigentiimlich*. Hat einen Abort gehabt. 
Lues wurd verneint. 

Ein Vetter des Vaters des Prob., laut Angabe laub in friihem Alter. 

Der Vatersvater des Prob. Trinker. 

Die Muttersmutter des Prob. Wurde bei der Geburt des sechsten Kindes geistes- 
krank und war es dann periodiseh. Wurde eine Zeit in Korsberga Familienpflege 
fiir Geisteskranke gepflegt. 

Ein Vetter der Muttersmutter des Prob., laut Angabe »eigentumlich, ausserstande 
sich im Alter von 50 Jahren selbst zu helfen*. 

Eine Sehwester des Valers des Muttersvaters des Prob., Kristina, geb. 12. 4. 
1773. Laut H. L. 1790-1799: »taub». 

Eine S eh wester der Mutter der Vatersmutlcr des Prob., Stifta, laut H. L.: 
»stottert». 

Einar P. P I— III. Geb. 13. 7. 1904. Aufg. 11. (>. 1915 in D. S. S., uberf&hrt nach 

V. A. im Okt. 1922. Partus o. B. Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu spre- 
chen und entwdckelte sich im iibrigen normal bis zum 7. Lebensjahr, da allmahlich ein* 
tretende starkc Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fuhrend, ohne bekannte aussere 
Ursache beobachtet w T urde. Wurde am 31. 12. 1913 in die Blindenschule Vaxjb auf- 
genommen, von w'o er am 10. 0. 1915 wegen Unvermogen sich den Unterricht zugute- 
zumachen entlassen wurde. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Etwas kleiner Wuchs. Gutes Allgemein- 
befinden. Form des SchSdels o. B. Hinsichllich Mundhohle, innere Organe, Skelett- 
system, Haut und Muskulatur o. B. Besitzt nur Leilsehvermogen. (iehbr o. B. Deut- 
liche Artikulation. Spricht in Salzen. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Hilft sich 
selbst mit dem Anziehen etc. Fiihrt sich gut auf. Gehorsam. 29. 11. 1915: Aus- 
serungen von Geisteskrankheit, phantasiert iiber Gefahren, bittet vor dem Verbrennen 
verschont zu w r erden. Laute Rufe. 20. 1. 1923: 1st allmahlich stumpfsinniger gewor- 
den. Spricht nie. Will nicht gehen oder stehen. Liegt zusammengekauert. Kann 
mit gebeugten Knien zum Stehen gebracht werden, macht aber keinen Ansatz zum 
Gehen. Isst nicht selbst. Der Ham gcht ins Bett. Meldet seine Bediirfnisse nie an. 
Bcfolgt keine Aufforderungen. Sieht apathisch aus. Beschaftigt sich mit nichts. 1st 
ganz uninteressiert von der Umgebung. Erkcnnt wahrscheinlich niemand. Ein ge- 
wisser Ansatz zu Negativismus, wenn er aus seiner Stellung gebracht werden soli. 
Keine Unruhe oder Zeichen fiir Halluzinationcn. 18. 4. 1923: Innere Organe o. B. 

W. R. im Blut neg. Augenuntersuchung (Augenpol. Lund): Chorioiditis oc. amb. (lue- 
tica?). Visus 0. Kerataconus oc. amb. Patellarreflexe o. B. Babinski neg. 25. 5. 1923: 
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Die letzte Zeit zunehmend slumpfsinnig. Will nur liegen. Decubitus. 29. 5. 1923: Starb 
heute an Pneumonic. 

Katamnestisch: Pat. wurde in D. S. S. mit den Jahren zunehmend dement, 
stumpfsinnig, weinerlich, reizbar und wirr. Die Sprache wurde schlechter, zuneh¬ 
mend vcrwaschen und schwerverstandlich. Konntc stundenlang das gleiche Wort 
wiederholen. Konnte die lctzten Lebensjahre nicht sprechen. Dor Gang successiv 
schlechter; er ging zunehmend langsamer, schwankend, mit kleinen, schleppenden 
Schritten, mehr und mehr vorniibergebeugt und mit gebeugten Knicn. Kiel auf die 
geringste Ursache bin um. Konnte die letzten Jahre weder gehen noeh stehen. Lag 
da ganz apathisch und sehr steif im Bett, mit den Knien auf die Brusl heraufgezogen. 
Musste gefiittert und mit allem geholfen werden. 

Emrik P. (Bruder des vorigen). S I, P II—III. Geb. 14. 12. 1897. Aufg. 15. 1. 1909 
in D. S. S. Partus o. B. Gang und Sprache stellten sich im gewohnlichen Alter ein. 1m 
Alter von 0 Jahren wurde verschlechtertes Sehvermdgen des rechten Auges bemerkt. 
Damals an Starr operiert. Im Alter von 7 Jahren verschwand das Sehvermdgen allmah- 
lich ohnc bekannten ausseren Anlass. Untersuchl am 29. 7. 1907 in der Augenpol. 
in Lund (Nr. 0741): Retinochorioiditis (congenita?) oc. amb. Cataracta secundaria 
oc. dxtr. Visus oc. amb.: Quantitative Lichtperzeption. Die Pigmentveranderungen 
erinnern an Bild 39 in H\abs Augenatlas. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Normale Kdrpeientwicklung. (iutes All- 
gcmeinhefinden. Form des Schadels o. B. Ilinsichtlich Mundhdhle, innere Organe, 
Skeleltsystem, Muskulatur o. B. Fast blind. Gehor anscheinend gut Motilitat und 
Gang o. B. Palellarreflexe erhoht. Spricht nur oinige wenige einfache Worle, abcr 
diese vcrwaschen und unklar. Kami sich nur in gewissem Masse selbst helten. Kann 
sich mit keiner Arbeit beschaftigen. Zuweilen unbandig, schreit laut, schlagt um 
sich. Verstehl vielleicht die cine oder andere Anrede. antworlet aber nicht. Aut- 
merksamkeit sehr herabgcsetzt. Kami sich liber nichts aussern. Lacht bisweilen. 
Pat. wurde am 4. 3. 1909 nuchhause entlassen. Starb dort am 21. 11. 1918. 

FAMILIK 28 . 

Der Vater des Prob., 47 Jahre, Schuster, laut Angabe gesund. 

Die Mutter des Prob.. 40 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalinoskopisch 
o. B. Verneint Lues. W. R. im Blut neg. (Verf.). 

Der Muttersvater des Prob., gest. im Alter von 59 Jahren in der Irrenanstalt 
Vadstena. Wurde im Alter von 55 Jahren asylierl. Langere Zeit vor der Auinnhme 
psychotisch. tiehemmt. angstlich, konfundiert, niitunler halbstuporos und negati- 
vistisch. Versiindigungs- und Negationsideen. Diagnose: Vnklare Psyehose. 

Herbert A. P I * III. Geb. 30. 9. 1908. Aufg. 25. 8. 1919 in I). S. ,S„ uberfuhrt nach 
V. A. im Jan. 1923. Partus o. B. Lernte im gewohnlichen Alter z.u gehen und zu spre¬ 
chen und entwickelle sich im ubrigen normal bis zum 0. Lebensjahr, da successix ein- 
tretende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung tiihrend, ohne bekannte aussere 
Ursache beobachtet wurde. Pat. wurde am 22. 10. 1917 in die Blindenschule Vaxjo 
aufgenommen, von w’o er am fi. 0. 1919 auf Grund von Unvermdgen sich den Unter- 
richt zugutezuniachen entlassen wurde. Dortige Augemintersuchung: Atrophia nervi 
optici. 

Status bei der Aufnahme in I>. S. S.: Normaler Korperbau. Korperlange 131.5 
cm. Schadelform o. B. In bezug auf innere Organe, Mundhdhle, Haul, Muskulatur, 
Skeleltsystem o. B. Blind. Gewrahrl nur Lieht. (iehor o. B. Deutliche Artikulation 
im allgemeinen. Slottert zuweilen. Spricht in Satzen, sehr leise. Bewegt sich sehr 
langsam mit kleinen vorsichtigen Schritten. Fiihrt sich im allgemeinen gut auf. Ver- 
sucht sich selbst zu helfen. Leicht reizbar. Scheint kein Bedurfnis fur Beschattigung 
zu haben. Nicht interessiert an Spielen, ist meistens allcin. Aufmerksamkeit, Auf- 
fassung und Gedachtnis sehr herabgcsetzt. Pat. war im FOternhause von Sommer 
1921 bis Neujahr 1923, da er in V. A. aufgenommen svurde. Status Jan. 1923: Massige 
Kyphose der Bruslwdrbelsaule. Spricht stotternd, vcrwaschen, kurze Satze. (iehor 
o. B. Patellarrcflcxe o. B. Babinski neg. Geht mit trippelnden, kleinen Schritten. 
und gebeugten Knien. Romberg neg. W. R, im Blut neg. Augenuntersuchung 
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(Augcnpol. Lund): Atrophia nervi optici oc. amb. -f Retinochorioiditis. Mai 1924: Der 
Zustand hat sich am eliesten verschlechtert. Die Sprache ist stotlernd, verwaschen. 
Kann stundenlang unbeweglich wie eine Bildsaule sitzen. Unordentlich und unsauber. 
Isst aber selbst. Hat sieh weder theoretisehe oder praktischc Kenntnisse aneignen 
konnen. Ist trage, iingstlich, vermisst Vermogen zu Initiative. Fassl, wenngleich 
langsam, Fragen und Aufforderungen auf. Lokalsinn fehlt. Im Herbst 1924 an die 
Asylabteilung abgegeben. Der Gang zunehmend schlechter. 17. 10. 1925: Heute ein 
tvpischer epileptischer Ant'all mit Bewusstlosigkcit und generellcn Krainpfzuckungen. 
Juni 1926: Gang schlechter, gcht aber ohne llnterstiitzung. Wurde im gleichen 
Monat nachhause entlassen. Starb dort nm 19. 2. 1927. 

Katamnestisch: Epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampf- 
zuckungen wurden seit 1923 beobachtet. Pat. wurde zunehmend dement, stunipf- 
sinnig, weinerlich und reizbar. Konnte mit nichts beschaftigt werden. Die Sprache 
wurde successiv schlechter, schneller, stossend und verwaschen. War das letzte Jahr 
fast unmoglich zu verstehen. Konnte da nur einzelne Worte sagen, die er oft stun¬ 
denlang wiederholte. Der Gang wurde die letzten Jahrc zunehmend schlechter, er 
ging mehr und mehr langsam, steif und schwankend, mit sehr kleinen, schleppenden 
Schritlen, mehr vorniibergebeugt und mit gebeugten Knien. Fiel auf die geringste 
Ursache hin uni. Wollte sich (iberall stiitzen. Das letzte Lein 1 ns jahr konnte er weder 
gehen oder stehen. Lag da ganz apathisch und steif im Belt mit den Knien zum 
Kinn heraufgezogen. llat selbst gegessen, aber sehr langsam und ungeschickt. Musste 
im iibrigen mit allem geholfen werden. Harn und Fazes gingen ins Belt. Magerte 
das letzte Lebensjalir unerhort. Gegen Schluss haufige epileptische Anfalle. 


D. S. S.-GESCHLECHTER ’* 

FAMILIE 29. 

Der Vater des Prob., Grenadier, gest. im Alter von 42 Jahren, war laut Angabe 
gesuiul. Lues wurde verneint. 

Die Mutter des Prob., gest im Alter von 59 Jahren. War laut Angabe korper- 
lich schwach. Lues wird verneint. 

Ein Bruder des Vatersvaters des Prob., Lars, geb. 14. 11. 1827. Laut H. L. 1848 
--52: »Geht auf Kriicken*. 

Die Mutter des Vaters\aters des Prob., Greta, geb. 2. 5. 1796. Laut H. L. 1817 
—1821: »Der linke Arm verkriippelt, untauglich zur Arbeit*. 

Ein Bruder der Mutter des Vatersvaters des Prob., Anders, geb. 1. 12. 1800. 
Laut H. L. 1817—1821: »Von kleincm und schwachem Wuchs, soil zur Arbeit untaug¬ 
lich scin». 

Eine Schwester der Mutter des Vatersvaters des Prob., Brita, geb. 7. 11. 1803. 
Laut H. L. 1817—1823: »Klein und scliwachlich, noch nicht zur Arbeit fahig*. 

Die Vatersmutter der Vatersmutter des Prob., Maja, geb. 22. 9. 1775. Laut H. L. 
1821—1825: »Kranklich, rechter Arm und Hand verkriippelt*. 

Eine Schwester der Vatersmutter der Vatersmutter des Prob., Lisa, geb. 2. 11. 
1780. Laut H. L. 1793—1794: »Sehr krank. Fallsucht* 

Die Mutter der Vatersmutter der Vatersmutter des Prob., Brita, geb. 9 Laut H. L. 
1790—1792: »Von Schlag besrhidigt, arbeitsunvermogen, kranklich». 

Emrik L. P II—III. Geb. 14. 10. 1900. Aufg. 28. 8. 1914 in D. S. S. Partus o. B. 
Lernte im gew r 6hnlichen Alter zu gehen und zu sprechen und entwiekelte sich im iibri- 
gcn normal bis zum 7. Lebensjalir, da successiv eintretende starke Abnahme der Seh- 
scharfe, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache beobachtet wurde. 
Ist eine Zeit in die Kleinkinderschule gegangen. Unlersucht am 20. 9. 1908 vom 
Augenarzt Dr. LBwegren (Nr. 1334): Retinitis pigmentosa sine pigmento. Visus = 
Fingcrz5hlen exzentrisch. Untersucht am 9. 5. 1912 von Dr. Hj. Surer: Sehnerven- 
atrophie + Strabismus + Nystagmus. Pat. wurde am 23. 8. 1912 in Tomteboda auf- 
genommen, von wo er am 30. 6. 1914 wegen Unvermogen sich den Unterricht zugute- 
zumachen entlassen wurde. Dortige Augendiagnose (Doz. E. Forsmark): Retinocho- 


1 Die Familien 13 A und 20 A sind in die vorige Abteilung aufgenommen. 
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rioiditis or. amb. Visus 0. — Soil dem Alter von 13 Jahren typische epileptische An- 
falle mit Bewusstlosigkeit und Krampfzurkungen. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Normale Korperentwicklung. Gutes All- 
gemeinbefinden. Form und Grosse dcs Schadels o. B. Hinsichtlich Mundbohlr, 
innere Organe, Skelettsystem, Haul und Muskulatur o. B. Unlerscheidel Licht und 
Dunkel. Gehor gut. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Die letzte Zeit bis zu 8 epi¬ 
leptische Anfalle per Monat. Kann sich selbst helfen. Fiihrt sich gut auf. Stim- 
mungslage ruhig, heiler, gleichmiitig. Gesiehtsausdruck ansprerhend, frcundlich. es 
fehlt nicht an Ausdruck. Aufmerksamkeit in gewissem Grade herabgesetzl. Die Auf 
fassung viel trager und langsainer als bei Kindern im gleichen Alter. Gedachtnis 
sehr verminderl. Ausdaucrnd bei der Arbeit. Ausscrt sieh, obgleich mitunter mit 
Schwierigkeit, formed richtig. Kann nicht zusannnenhangende Beriohle abgeben. 
Spricht in Satzen. Bisweilen undeutliche Arlikulation. Liest und druekt Blinden- 
schrift mit grosser Schwierigkeit. Addiert und subtrahierl im Zahlengebiet 1—30. 
Webt Handtiicher etc. 1920; Seit etwa 3 Jahren in der Abteilung fur Geisteskranke 
der Anslall gepflegl. 7. 9. 1920: Mors. »Epilepsia». Hat jahrlich epileptische An- 
falle gehabt. 

Katamneslisch: In D. S. S. mit den Jahren zunchmend stumpfsinnig, weinerlich, 
reizbar und wirr. Vergass was er gelernt batte. Konnte mit keinem Unterricht mit- 
folgen. Konnte mit nichls beschaftigt werden. Erkannle die lelzten Jahre seine 
Umgebung nicht wieder. Zeitweise unruhig und storend. Die Sprache wurde suc- 
cessiv schlechter, schneller, stotternd und sehwerverstandlich. Die letzten Lebens- 
jahre konnte er hochstens einzelnc verstandliche Worte, sons! nur unartikulierte, 
lallende Laute hervorbringen. Der (iang wurde immer schlechter, er ging zunchmend 
langsainer, steif und sehwankend mit sehr kleinen und schieppenden Schritten mehr 
und mehr vorniibergcbeugt. Wackelte und fiel aus dem geringsten Anlass urn. Konnte 
die letzten Lebensjahre weder gehen oder stehen. Lag da ganz apathisch und starr 
im Bett, die Beine an das Kinn heraufgezogen. Magerte stark, bekam schweren Decu¬ 
bitus. Musste gefiitlert und mit allcm geholfen* werden. 


FAMILIH 30. 

Der Vater des Prob., Dorfsattler, 52 Jahre. Psychisch, neurologisch und oph- 
thahnoskopisch t>. B. Lues wird verneint. (Vcrf.). 

Die Mutter des Prob., 51 Jahre. Zeitweise im Krankenhaus fur The. pulmon. 
gepflegl. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch o. B. Kein Abort. Lues 
wird verneint. (Verf.). 

Der Vafersvater des Prob. litt laut Angabe seit vielcn Jahren an Fnllsucht mil 
Bewusstlosigkeit und Krampfzuckungen. Wurde zunchmend stumptsinniger und all- 
mahlich arbeitsunfahig. Nicht in Anstalt aufgenommen. 

Ein Vetter der Mutter des Prob. ertrank im Alter von 20 Jahren. Litt laut 
Angabe an jahrlich wiederkehrenden epileptischen Anfallen mit Bewusstlosigkeit und 
Krampfzuckungen seit dem Alter von 10 Jahren. 

Eine Vatersschwester der Mutter des Prob., Charlotta, geb. 27. 3. 1842. Wurde 
im Alter von 47 Jahren in die Irrenanstalt in Uppsala aufgenommen, von wo sie als 
gesund entlassen wurde, naehdcm sie etwa ein Jsilir psychotisch gewesen ist: Geliemmt, 
angstlich, Versundigungsidcen. Keine Halluzinationen. Machte einen Suicidversuch. 
Diagnose: Psychosis manico-depressiva. 

Ein Bruder der Muttersmutter des Prob., Jan, geb. 22. 7. 1847. Laut H. L.: 
>Wegen Vertalschung zu t Jahr und 1 Monat verurleilt. Vcrlust des staatsbiirger- 
lichen Vertrauens wahrend 3 Jahren». 

Der Vater des Muttersvaters des Prob., Carl, geb. 22. 3. 1815. Laut H. L. 1835 
—1839: »Male moratus*. 

Ein Bruder des Vatersvalers der Mutter des Prob., Jan, geb. 27. 7. 1812. Laut 
H. L. 1835—1839: »Male moratus*. 

Der Vatersvater der Muttersmutter des Prob., Anders, geb. 24. 4. 1780. Laut 
H. L. 1821—1827: »Gewarnt wegen Trunksucht und Unvertraglichkeit*. 

Die Valersinutter der Muttersmutter des Prob., Maja, geb. 3. 5. 1785. Laut H. L. 
1835—1839: »Verkriippelt». 
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Der Muttersvater tier Muttersmutter des Prob., Per, geb. 22. 6, 1790. Laut H. L. 
1839—1844: »Trinker». 

Die Vatersmutter des Vatersvaters des Prob. hatte eine Schwester, Anna. Geb.? 
Laut H. L. 1801 —1807: »Geli*hmt». 

Filip M. P II—III. Geb. 26. 4. 1903. Aufg. 24. 8. 1915 in D. S. S. Partus o. B. 
Lernte iin gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen und entwickclte sich im iibri- 
gen normal bis zum 8. Lebensjahr, da successiv eintretende starke Abnahme des Seh- 
vermogens, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte iiussere Ursache beobachtet wurde. 
Wurde Jan.—Marz 1915 in der Anstalt Rickomberga fiir Schwachsinnige gepflegt. 
Untersucht in der Augenpol. in Uppsala am 22. 2. 1915 (Nr. 432): Chorioretinitis 
(Typus von hereditarer Lues). W. R. im Blut neg. — Seit dem Alter von 10 Jahren 
typische epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen. 

Status bei der Aufnahme in 1). S. S.: Normale Korperentwicklung. Form des 
Schiidels o. B. Hinsiclitlich Mundhohle, innere Organe, Skeletlsystem, Haut und 
Muskulatur o. B. Besitzt Leitsehvermogen. Gehor o. B. Motilitat, Reflexe und Gang 
o. B. Spricht in nachlassig zusammengezogenen Satzen, so schnell dass mehrere 
Laute oft iibersprungen werden. Hillt sich selbst. 1st im allg. rcinlich. Oft jahzornig, 
beisst und kralzt. Weinerlich und reizbar. Stimmungslage schnell wechselnd, auch 
ohne aussere Ursache. Gehorcht gleich, ist aber vergesslich. Aufmerksamkeit un- 
bestandig. Schwaclies Aulfassungsvcrmogen fiir Personen und Ereignissen in der 
Umgcbung, fiir Fragen und Anreden, Zeit und Raum. Schlechtes Gedachtnis. Woben 
bereitet ihm Freude, er ist dabei ausdauernd. 30. 12. 1919. Mors. »Epilepsia». Das 
letzte Jahr als geisteskrank im Asyl. — Jahrlich epileptische Anfalle. 

Katamncstisch: Pat. wurde in D. S. S. allmahiich stumpfsinniger, wirr, weiner¬ 
lich und reizbar. Konnte mit nichts beschaftigt werden. Vergass alles was er gelernt 
hatte. Die Sprache wurde zunchmend schlechter, sehneller. stotternd und schwerver- 
standlich. Der Gang wurde successiv schlechter, er ging mehr und mehr langsam, 
steif und schwankend, mil kleinen schleppenden Schritten und gebeugten Knien. 
Wackelte oft und fiel auf den geringsten Anlass bin um. 

Si grid M. (Schwester des vorigen). S II—III. Geb. 7. 2. 1899. Nicht in Anstalt 
aufgenommen. Starb in ihrem Heim am 24. 12. 1918 als blind und epileptiscli. 

Katamnestisch: Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum Alter von 
7 Jahren, da allmahiich eintretende starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung 
fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache beobachtet wurde. Seit dem Alter von 11 
Jahren typische epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampf- 
zuckungen. Wurde dann mit den Jahren zunehmend dementer, stumpfsinniger, 
weinerlich, reizbar und wirr. Vergass alles was sie gelernt hatte. Konnte mit nichts 
beschaftigt werden. Erkannle die letzten Jahren nicht mehr ihre Angehdrigen. Die 
Sprache wurde allmahiich schlechter, immer sehneller, stotternd, verwaschen und 
schwerverstandlich, bis sie zum Schluss so gut wie vollstiindig verschwand. Konnte 
das letzte Lebensjahr nur »ja» sagen. Verstand da gar nichts. Der Gang wurde 
successiv schlechter, sie ging immer langsamer, steif und strauchelnd mit sehr kleinen, 
schleppenden Schritten, zunehmend vornubergebeugt und mit gebeugten Knien. 
Schwankte und fiel sehr leicht um. Die zwei letzten Lebensjahre konnte sie weder 
gehen odor stehen. Lag da ganz apathisch und starr im Bett mit den Knien zum 
Kinn heraufgezogen. Musste nun gefiitlert und mit allem geholfen werden. Harn 
und Fazes gingen ins Bett. Magerte unerhort und hatte schweren Decubitus. Haufige 
epileptische Anfalle. 


FAMILIE 31. 

Der Vater des Prob., incertus. 

Die Mutter des Prob., gest. im Alter von 58 Jahren. War laut Angabe gesund. 
Ein Bruder der Mullersmutter des Prob., Johannes, geb. 5. 1. 1823. Laut H. L.: 
»Verkriippelt». 

Oscar J. P II—III. Geb. 16. 8. 1900. Aufg. 15. 7. 1912 in D. 5. S. Partus normal. 
Entwicklung normal bis zum 7. Lebensjahr, da successiv eintretende starke Abnahme 
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dor Sehkraft, zu Erhlindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache wahrgenommcn 
wurde. Untersucht am 30. 3. 1908 von Prof. G. AhlstrOm: Atrophia n. opt. oc. amb. 
Pat. erscbeint psychisch zuriickgeblieben. Visus: Hat Leitsehvermogen, kann Finger 
aber nicht in nachster Nahe zahlen. Ophthalmoskopisch: Die Papillen schmutzig 
grau, nicht deutlich begrenzt, aber nicht gcschwollen. In der Macula, am starksten 
im linken Auge, wcrden kleinere Pigmentverandcrungen bcobachtel. — Pal. wurde 
am 24. 8. 1911 in Tomteboda auigenommen, von wo er am 8. 9. 1911 auf Grund von 
Epilepsic, die dasselbe Jahr begann, enllassen wurde. Dortige Augendiagnose (Doz. 
K. Fohsmakk): Relinocborioiditis oc. amb. (Retinitis pigmentosa). 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Normale Kbrperentwicklung. Allgemein- 
befinden gut. Schadelform o. B. In bezug aut Mundhoble, inncre Organe, Skelett- 
systeni, Haut und Muskulatur o. B. Hal Leitsehvermogen. Gehor o. B. Motilitat, 
Reflexc und (iang o. B. Die Spracbe ist verwaschen, nasal, etwas schwerverstandlioh. 
Kann Satze aussprechen. llilft sich mil allem selbst. Kann sich formed klar und 
zusammenhangend uusdriicken. Fasst Personen und Ereignisse in seiner Umgebung 
sowie Anreden korrekt auf. Kann dariiber beriebten was geschehen oder gesagt 
w r orden ist. Im allgemeinen gefiigig. Webt Bander. Gesichtsausdruck zienilicli auf- 
geweckt. — 1919: Hat nach der Aufnahme in der Asylabteilung dieses Jahr deutliche 
Zeichen fur Geisteskrankbeit gezeigt; wirriges Sprechen, Unrube, Halluzinationen. 
14. 5. 1917: Mors. »Bronchopneumonia, Insania, Decubitus*. Hat jahrlich epilep- 
tische Anfalle gehabt. 

Katamnestisch: Put. wurde in 1). S. S. success!v dementer, stuinpfsinniger, 
weinerlich, reizbar und wirr. Vergass alles was er gelernt butte. Konnte mit nichts 
beschafligt werden. Plauderle stundenlaug unzusammenhangend liber die gleichen 
Sachen. Die Spruche wurde zunehmend schlechler, schneller, stotternd, verwaschen 
und schwerverslandlich, vcrschwand zuletzt ganz, sodass er das Jetzte Jahr kaum 
etwas anderes als unartikulicrte Laute berausbringen konnte. Der (iang wurde all- 
mahlich scbleehter, er ging iminer langsanier, steif und schwankend, mil sehr kleinen, 
schleppenden Schntten, zunehmend vornubergebeugl und mit geheugten Knien. Fiel 
auf den geringsten Anlass bin urn, stutzte sich uherafl. Das letzte Lebensjuhr konnte 
er weder gehen oder stehen. Lag da ganz apathisch und starr im Belt mit den Knien 
zum Kinn heraufgezogen. Musste gefiittert und mit allem geholfen werden. Ham 
und Fazes gingen ins Belt. Magerte ausserordentlich, haite schweren Decubitus. 

FAMILIE 32. 

Dor Vater des Prob., Kotner, 65 Jahre. Laut Angabe gesund. 

Die Mutter des Prob., 65 Jahre. Laut Angabe gesund. Ein Kind starb bei der 
Geburt (lnstrumententbindung). (Nicht in die Sippschaftstafel, S. 301, uufgenommen.) 
Kein Abort. 

Der Vatersvater und die Vatersmutter des Prob. Trinker. 

Die Eltern der Vatersmutter des Prob. Trinker. 

firor L. P II—III. Geb. 19. 3. 1903. Aufg. 15. 1. 1916 in 1). S. S.: Normaler Partus 
und normale Enlwicklung bis zum 4. Lebensjahr, da successiv eintretende Starke Al>- 
nahme der Sehschiirfe, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache bcob¬ 
achtel wurde. Untersucht am 10”. 8. 1909 von Dr. LOwegrkn (Nr. 848): Atrophia 
universalis retinae et nervi optici ohne nachweisbare Ursache. --- Pat. wurde am 
21. 8. 1913 in Tomteboda uufgenommen, von wo er am 30. 6. 1915 auf Grund von 
Unvermogen sich den Unterrichl zugutezumaehen enllassen wurde. Dortige Augen- 
diagnose (Doz. E. Korsmark): Relinocborioiditis oc. amb. Visusquantitative 
Lichtperzeption. 

Status bei der Aufnahme in I). S. S.: Normale Korperentwicklung. Allgemein- 
befinden gut. Schadeltorm o. B. Hinsichtlich Mundhoble, inncre Organe, Skelett- 
system, Haut und Muskulatur o. B. Besilzt Leitsehvermogen. Gehor o. B. Sprache 
o. B. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Hilft sich selbst. Ist gehorsam. Gemiils- 
stimmung gleichmassig, boiler. Ist eigensirmig. Relativ gute Auffassung von Per¬ 
sonen, Gegenstanden und Ereignissen in der Umgebung, von Anreden und Auffor- 
derungen. Gedachtnis gut. Geistestatigkeit und Urteil sclieinen stark herabgeselzt 
zu sein. Besilzt Initiativvermogen. Schlagt Spiele vor. Praktische Ubungen machen- 
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ihm Freude; hat ctwas Handarbeit gelernt.— Seit 1917 epileptische Anf&lle 2—3 Mai 
jahrlich. Seit Febr. 1920 bettlfigrig krank. 30. 6. 1920: Mors. »Tbc. pulmon.». 

Katamnestisch: Pat. wurde die letzten Jahre in D. S. S. zunehmend sturapfsin- 
niger und eigensinnig. Die Sprachc wurde stotternd und verwaschen. Der Gang 
hatte sich allmahlich verschlechtert, er ging immer langsamer, steif und schwankend, 
mit kleinen und schleifenden Schritten. Konnte mi! nichts besc.haftigt werden. 

Karl L. (Brudcr des vorigen). S II—III. Geb. 8. 5. 1899. Aufg. am 20. 8. 1900 in 
die Blindenschule Vdxjo , von wo er nach 2 Jahren auf Grund von Unvermogen sich den 
Unterricht zugutezumachen nachhause entlassen wurde. Keine dortige Augendiagnose. 
Laut den Aufnahmeakten trat Biindheit allmahlich iin Alter von 3 Jahren ohne be- 
kannte Ursache auf. Gest. zuhause am 19. 9. 1909. »Epilepsia». 

Katamnestisch (nur diirftige schriftliche Auskiinfte seitens der Eltern): Instru- 
mententbindung. Normale Enlwicklung bis zum 3. Lebensjahr, da Biindheit bemerkt 
wurde. Seit dem Alter von 11 Jahren Fallsucht. Die letzten Lebensjahre fiel es 
ihm scliwer zu gehen. Musste gefuttert werden. Normal?* Sprechvermogen. 

Oskar L . (Bruder des vorigen). S II—III. Geb. 0. 4. 1892. Nieht in Anstalt auf- 
genommen. Geslorben im Elternhause am 20. 12. 1914 als blind und epileptisch. 

Katamnestisch: Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum Alter von 
3 Jahren, da Biindheit beobachtet wurde. Seit dem Alter von 11 Jahren Fallsucht. 

*Die letzten Lebensjahre konnte er nur mit Sehwierigkeit gehen. Musste gefuttert 
werden. 


FAMILIE 32 A. 

Prob. in Fam. 32 and in Fam . 32 A sind Geschwislerenkel . 

Der Vater des Prob.. Landwirt, 05 Jahre. Laut Angabe gesund. 

Die Mutter des Prob., geslorben im Alter von 51 Jahren. War laut Angabe 
gesund. 

Karl P. S II, PHI. Geb. 30. 3. 1899. Aufg. am 25. 8. 1911 in Tomteboda . Partus 
o. B. Sprachc und Gang stcllten sich im gewohnlichen Alter cin. Soil immer ctwas 
schwaches Sehvermogen gehabt haben, aber seit Juni 1907 sticcessiv eintretende 
starke Abnahme der Schkraft, zu Erblindung fuhrend. ohne bekannte aussere Ur¬ 
sache. 1st in die Kleinkinderschule gegangen. Seit dem Alter von 11 Jahren epilep- 
tische Anfalle. Pat. wurde in die Augcnklinik des Serafimerkrankenhauses am 23. 1. 
1908 aufgenommen. Das dortige Journal berichtet: Hechtes Auge: Punktformige 
Triibung in der hinteren Linsencortex. Papillen blass. Die Geiasse diinn und schmal, 
in der ganzen Retina gibt es dicht kleine, gelbrote Herde sowie diffus schnupftahak- 
ahnliches Pigment, am starksten angebauft in und urn der Macula, in der ein horizon¬ 
tal liegender gelbroter Herd von geTingerer Lange als Papillenbreite vorhanden ist. Die 
Sehschiirfe scheint etw*a 1—2/00 zu betragen. Das temporale (iesichtsfeld ist am 
besten. Linkes Auge: Der erwiihnte gelbrote Herd in der rechten Macula fchlt bier, 
sons! ist alles ungefahr wie im rechten Auge. Diagnose: Retinochorioiditis oc. amb. 
Behandlung: KJ und Hg. Wurde am 18. 2. gleichen Jahres unverbesscrt entlassen. 
— Augendiagnose in Tomteboda (Doz. E. Forsmakk): Retinochorioiditis oc. amb. 
spec.? Wurde von Tomteboda am 30. 6. 1912 auf Grund von immer haufigeren epi- 
leplisehen Anfallen nachhause entlassen. Starb dort am 7. 11. 1919. >Epilepsia*. 

Katamnestisch (nur diirftige schriftliche Auskiinfte seitens der Eltern): Das 
Sprechvermogen wurde die letzten Lebensjahre zunehmend schlechter, die Geistes- 
tatigkeit und das Gedaehtnis verschwanden mebr und mehr. Magerte wahrend des 
letzten Lebensjahres sehr stark. 

John P. (Bruder des vorigen). S II, Pill. Geb. 4. 12. 1896. Aufg. am 21. 8. 1907 
in Tomteboda. Normaler Partus und normale Entwdcklung bis zum 7. Lebensjahr. da 
successive starke Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fiihrend, beobachtet wurde. 
Ist in die Kleinkinderschule gegangen. Seit dem Alter von 11 Jahren epileplische. 
Anfalle. Augendiagnose in Tomteboda (Doz. E. Forsmark): Retinochorioiditis spec.? 
oc. amb. Schnupftabakbraunes Pigment und retinitische Opticusatrophie. Visas ™ 
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Fingerzahlen */* m. — Pat. wurde von Tomleboda wegen epileptischer Anfalle naeh- 
hause entlassen. Starb dort am 1. 10. 1921. »Epilepsia*. 

Katamnestisch: Das Sprechvermogen wurde die letzten Lobensjahre zunehmend 
schlechter. Geistestatigkeit und Gedachtnis vcrsehwanden mehr und mehr. Magerte 
das letzte Lebensjahr sehr stark. 
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Fig. 8. Stammbauin 82 und 32 A (Ausschnitt). 


KAMI LIE 33. 

/JiV Mutter <les Vatersoaters und (tic Mutter der Muttersmutter des Prab. warcn 
(ieschwister. 

Die Muttersmutter des Vetersvaters und die Vatersmutter der Vatersmutter des 
Prob. umren (ieschwister. 

Die Vatersmutter der Vatersmutter und die Muttersmutter der Muttersmutter 
waren (ieschwister . 

Der Vnter des Prob., Landwirt, gest. im Alter von 59 Jahren. War laut Angabe 
gesund. 

Die Mutter des Prob., 04 Jahre, laut Angabe gesund. 

Kin Vetter des Vaters des Prob., Edvard, 38 Jahre. Asylierl. Seit dem Alter 
von 25 Jahren psychotisch mit Hnlluzinationen, fur Gehdr, Gesehmack und Sehver- 
inogeii; paranoide Wahnvorslollungen, ausserstande zu arbeiten. Autistisch. Oft 
impulsiv. Paramimien und Stereotypien. Katatone Verblodung. Diagnose: Dementia 
praeeox. 

Ein Bruder des Vaters des Vatersvaters des Prob., Nils, geb. 7. 11. 1784. Laut 
H. L. 1811: »Verkriippelt*. 

Gustaf N. P II—III. Gob. 5. 7. 1904. Aufg. 28. 3. 1914 in D. S. S. Normalcr Partus 
und normale Entwicklung bis zum 4. Lebensjahr, da successiv eintretende starke Ab- 
nahme der Sehscharfe, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursaehe beob- 
aehtet wurde. 1st in die Kleinkinderschule gegangen. Untersueht am 14. 3. 1910 von 
Prof. G. AhlstrOm: Atrophia nervi opliei postneurit. Visus — schwaches Leitsehver- 
mftgen. Ophthalmoskopisch: Blasse Papillen mit undeutlichen Grenzen. Gefasse diinn. 
Augenhintergriinde im iibrigen normal. — Pat. wurde am 22. 8. 1912 inTomteboda auf- 
genommen, von wo er am 20. 3. 1914 auf Grund von Unvermogen sieh den Unterrichf 
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zugutezumachen entlassen wurde. Seit 1913 epileptische Anffille. Dortige Augen- 
diagnose (Doz. E. Forsmark): Retinochorioiditis oc. amb. Hochgradige Atrophic der 
Sehnerven und das Retinalpigment in einzelnen grosseren Herden, namentlich peri- 
pher, zusammengepackt. Lichtperzeption auf beiden Augen. 

Status bei der Aufiiabmc in D. S. S.: Allgemeinbefinden gut. Hat etwas kleincn 
Wuchs. Schadelform o. B. Geschwollene Tonsillen. In bczug auf Mundhohle, inner© 
Organe, Skelettsyslem, Haut und Muskulatur o. B. Gutes Gehdr. Undeutliche Arti- 
kulation. Artikuliert zu schnell. Die S&tze werden mit leiser Stimme, stossend, her- 
vorgebracht. Aussert such in zusammengezogenen, oft undeutlichen Satzen. Motilitfit, 
Reflcxe und Gang o. B. lm allgemeinen still, freundlich, zuweilen unruhig, s to rend. 
Bcnotigt Hilfe. Zerreisst bisweilen die Tapeten. Die Missctat wird mitunter unrnittel- 
bar nach der Bestrafung wiedcrholt. Aufmerksamkeit herabgesetzt, wechselnd. Be- 
antwortet Fragen am liebsten mit einzelnen Worten. Wenigcr gute Auffassung von 
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Fig. 9. Slammbaum 33 (Ausschnitt). 


Personen, Gegenstanden und Ereignissen in der Umgehung. Keinerlei Auffassung von 
Zeit und Raum. Kann nicht zusammenhangend daruber berichten was geschehen 
Oder gcsagt worden ist. Selir geringes Wissen. Webt Bander. — Pat. wird wegen 
zunehmender Deinenz 1918 an die Asylabteilung der Anstalt abgegeben. Dort am 
26. 4. 1920 gestorben. »Epilepsia gravis*. 

Katamnestisch: Pat. wurde in D. S. S. allmahlich dementer, stumpfsinniger, 
weinerlich, reizbar und wirr. Vergass alles was er gelernt hattc. Konnte mit nichts 
beschaftigt werden. Die Sprache wurde successiv schlechtcr, immer schneller, stot- 
ternd. verwaschen und schwerverstandlich, bis sie schliesslich fast ganz verschwand, 
sodass er die letzten Lebensjahre kaum etwas anderes als unartikulierte, lallende Laute 
hervorbringen konnte. Der Gang wurde successiv sch lech ter, er ging immer lang- 
samer, steif und wackelnd, mit sehr kleinen, sclileppenden Schritten, mehr und mehr 
vorniibergebeugt und mit gebeugten Knien. Konnte das letzte Lebensjahr weder 
gehen noch stehen. Lag da ganz verblddet, apathisch und sehr steif im Belt, mit 
den Knien an die Brust heraufgezogen. Musste gefuttert und mit allem geholfen wer¬ 
den. Harn und FSzes gingen ins Bett. Magerle stark, bekam schweren Decubitus. 
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FAMILIE 34. 

Die Voter smut ter und die Muttersmutter des Prob . wuren Geschwister. 

Der Vater des Prob., Dorfsteinhauer, 54 Jahre. Laut Angabe gesund. 

Die Mutter des Prob., 53 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Hat zwei Aborte gehabt. Lues wird verneint. (Verf.). 

Ein Bruder des Vaters des Prob., Goran, starb im Alter von 25 Jahren. 1m 
Alter von 20 Jahren wurde er 1 J /a Jahre in der Irrcnanstalt in Lund gepflegl: Psy- 
chotiseh seit dem Alter von 19 Jahren mil zunelunender Stumpfsinnigkeit und Autis- 
mus, Wahnvorstellungen. Oft impulsiv. Diagnose: Dementia praecox. 

Ein Kind des Vetters des Vaters des Prob.: Laut Angabe »Idiot». Naheres 
unbekannt. 

Die Vatersmutter des Prob. hat im Zusammenhang mit Partus an periodischer 
Geisteskrankheit gelilten, »die sich in Angst vor anderen sowie Suieidalgcdanken ge- 
aussert hat». 

Ein Bruder der Vatersmutter dps Prob.: »nervenkrank». 

Zwei Cousinen der Vatersmutter des Prob., der eine »nenenkrank und eigen- 
tumlich», der andcre »geisleskrank, hat Suicidium gemacht». 

Gerda N. P II—III. Geb. 17. 4. 1908. Aufg. 13. 1. 1922 in D. S. S. Normaler Partus 
und normale Entwicklung bis zum Alter von 8 Jahren, wo allmahlich eintretende starke 
Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte iiussere Ursache beob- 
achtel wurde. Untersueht am 30. 10. 1912 auf der Augenpol. in Lund (Nr. 545)- 
Quantitative Lichtperzeption scheinl zu fehlen. Medien o. B. Ophthalmoskopisch: 
Beide Papillen blass, atrophisch, von einem dcutlichen schwarzen Rand, besonders 
lateral, umgeben. Gefasse sehr fein. In der Peripherie der Chorioidea zahlreichc, 
feine sehwarze Pigmentflecke. W. R. im Blut neg. — Pat. wurde vom 15. 11.—22. 12. 
1921 im Krankenhaus in Halmstad geptlegl. Diagnose: Atrophia retinae bilat. et Reti¬ 
nitis chronica. Laut dem gleichen Journal soli Pat. Anfalle von Bewusstlosigkeit (?) 
gehabt haben, die ungcfahr eimnal im Monate wiederkehrten. Kdrperbau schlecht 
entwickelt. Korperfulle gut. Antworflet fliisternd aul Fragen. Gibt rich tig Vornamen 
und Alter an. Weiss nicht seinen Zunamen, nicht w t o sie sich jetzt befindet. Weiss 
den gegenwartigen Wochentag, nicht den Monat. Innere Organe o. B. Lymphade- 
niten am Hals. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Hinsichtlich Lange etwas zuriickgeblieben. 
Sclnvache Muskulatur. Allgemeinbefinden gut. Schiidelform o. B. In bezug auf 
Mundhohle, innere Organe, Skeleltsyslem und Haut o. B. 1st blind, gew r ahrt aber 
Lichtschcin. Gehor o. B. Verwaschene, schwer\erstandliche Artikulation. Sagt am 
liebsten nur einzelne VVorte. Bewegt sich mil Sehwierigkeil. Verlangt gefiihrt und 
gehoben zu werden. Sitzt am liebsten still. Kami sich selbst nicht helfcn. Im 
liohen Grade empfindlich, weinerlich und reizbar. Sclireit laut und weint ohne sicht- 
lichen Anlass. Aufmerksamkeit in hohem Grade herabgesetzt. Keine nennenswerten 
Willensausserungen. Scheint keine Voraussetzungen zu haben sich irgendeinen Un- 
terricht zugutezumachen zu konnen. — Seit Miirz 1922 gepflegt in der Ableilung fiir 
Geisteskranke der Anstalt. I)ort g(*st. am 13. 10. 1922. »l)ebililas cong. *. 

Katamnestisch: Seit dem A lief von 12 Jahren epileptisclie Anfalle mit Bewusst¬ 
losigkeit und gencrellen Krampfzuckungen. Wurde dann von Jahr zu Jahr dementer, 
stumpfsinniger, weinerlich, reizbar. Vergass successiv was sie gelernt hatte. Die 
Sprache wurde successiv schlechter, zunehmend schneller, stotternd, verwaschen und 
schwerverstandlich. Der Gang wurde schlechter. Ging innner langsamer, steif und 
schwankend, mit sehr klcinen, schleppenden Schritten, mehr und mehr vorgebeugt 
und mit gebeugten Knien. Kiel auf die geringste Ursache bin uni, mussle liberal I 
sich stiitzen. 


FAMILIE 35. 

Der Vatersvater und der Muttersvater des Prob . waren Geschwister. 

Der Vater des Prob., Landwirt, 55 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthab 
moskopisch o. B. Lues w’ird verneint. (Verf.). 
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Die Mutter des Prob., 54 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Kein Abort. (Verf.). 

Der alteste Bruder des Prob., Bernhard, 32 Jahre. Immer psychisch etwas 
zuriickgeblieben, es ging ihm in der Schule schlechl. — Bescheiden, brav und arbeit- 
sam. Psychisch debil. Im itbrigen o. B. Neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Diagnose: Imbecillitas. (Verf.). 

Ein Bruder des Voters des Prob., Alfred, gest. im Alter von 24 Jahren. Seit 
dem Alter von 18 Jahren epileptische Anfalle mil Bewusstlosigkeit und Krampf- 
zuckungen im gunzen Korper, die einige Minuten dauerten. Becht haufige Anfalle 
mehrmals im Monat bis zu seinem Tode. 

Ein Cousin des Valers des Prob., gest. in Amerika im Alter von 40 Jahren als 
»geisteskrank». 

Der Vatersvater des Prob. Trinker. 

Ein Bruder der Muttersmutter des Prob., Anders, geb. 31. 10. 1832. Laut H. L.: 
»Etwas schwachsinnig, war nicht konfirmiert*. 

Erik H . P II—III. Geb. 11. 1. 1003. Aufg. 27. 9. 1912 in l). S. S. Normaler Partus 
und normale Entwicklung bis zum 5. Lebensjahr, da allmahlich eintretende starke Ab- 
nahme der Sehscharte, zu Erblindung ftihrcnd, ohne bekannten ausseren Anlass beob- 
achlet wurde. 1st ein Semester in die Kleinkinderschule gegangen. Soil dem Alter 
von 6 Jahren epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuck¬ 
ungen. Pat. wurde am 23. 8. 1912 in Tomteboda aufgenonimen, von wo er am 22. 10. 
1912 auf Grund von Unvermogen sich den Unterricht zugutezumachen entlassen 
wurde. Dortige Augendiagnose (Doz. E. Forsmark): Retinochorioiditis oc. amb. 
Visus rrr quantitative Lichtperzeption. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Normale Kbrperentwickiung. Allgemein- 
befinden gut. Schadeltorm o. B. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Skelett- 
system, Haut und Muskulatur o. B. Quantitative Lichtperzeption. Gehbr gut. Sprache 
o. B. Molilitat, Reflexe und Gang o. B. Fiihrt sich gut auf. Wird beim Anziehen 
geholfen, hilft sich aber i. u. selbst. Ziemlich gleichgiiltig. Geringes Vermogen zu 
Initiative, aber ausdauernd bei dor Arbeit. Triige aber korrekte Autfassung von Per- 
sonen, Gegenstanden und Ereignissen in der Umgebung, von Anreden und Auffor- 
derungen. Hat das Vermogen sich formell klar und zusammenhangend auszudnicken. 
Kami dariiber berichten was geschehcn oder gesagt worden ist. Kann keine Schliisse 
ziehen, sich keine abstrakten Begriffe aneignen. 14. 11. 1917: Hat wahrend der 
letzten Zeit sehr abgenommen und ist noch apathischer geworden. Hat Decubitus 
bekommen. 16. 11. 1917: Gestorben. * Epilepsia, Insania, Decubitus*. Hat jahrlich 
epileptische Anfalle gehabl. 

Katainnestiscli. Pat. wurde in I). S. S. von Jahr zu Jahr mehr dement, stumpf- 
sinnig, weinerlich und reizbar. Vergass alles was er gelernt hatte. Konnte mit nichts 
beschaftigt werden. Die Sprache wurde zunehmend schlechter. immer schneller, 
stotternd und schwerverstandlich, ver sell wand mehr und mehr, sodass er sclilicsslich 
nur das eine oder das andere einzelnc, kaum versliindliche Wort herausbringen 
konnte. Sonst nur unartikuliertc Laute. Der Gang wurde immer schlechter, er ging 
zunehmend langsamer, steif und schwankend, mit sehr kleinen, schleppenden Schrit- 
len, innner mehr voriuibergebeugt und mil gebeugten Knicn. Erschien beim Gehen 
sehr angstlich. Erkannte das letzte Jahr nicht seine Umgebung. 

Ncncy R. (Schwester des vorigen). S II, P III. Geb. 7. 6. 1898. Aufg. in Tomteboda 
am 23. 8. 1911. Normaler Partus und Entwicklung bis zum 7. Lebensjahr, da successiv 
eintretende starke Abnahme des Sehvermogens, zu Erblindung fiihrend, ohne be- 
kannte aussere Ursache beobachtet wurde. Ist in die Kleinkinderschule gegangen. 
Untersucht am 20. 8. 1909 von Prof. G. Ahlstr^m: Chorioiditis centralis. Exzcntri- 
sche Fixation. Visus oc. dxtr. = Fingerzahlen 3 m, oc. sin. ~ Fingerzahlen 4 in. 
Kann nicht die grdsste Schriflprobe lesen. Ophthalmoskopisch: Papillen moglicher- 
weise etwas blass und nicht ganz distinkt. In der Macularegion oc. amb. Pigment- 
anomalien in der Form von abnormer Chagrinierung. Augenhintergrunde im ubrigen 
normal. Hat wahrend den letzten Monaten Anfalle von Bewusstlosigkeit und Krampf 
gehabt (Epilepsie?). — Augendiagnose in Tomteboda (Doz. E. Forsmark): Retino¬ 
chorioiditis oc. amb. Visus 8 /eo. — Wurde von Tomteboda am 30. 6. 1916 wegen 
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Unvermdgen sich den Uiiterricht zugulezumaehen sowie auf Grund wiederholter cpi- 
lepiischer Anfalle nachhause cntlassen. Starb dort am 4. 4. 1910. 

Kafamnestisch: Seil dem Alter von 10 Jahren epileptisehe Anfalle mit Bewusst- 
losigkeit und generellen Krampfzuckungen. Naeh der Heimkehr von Tomteboda 
successiv dementer, stumpfsinniger, weinerlich und reizbar. Hat alles vergessen was 
sie gelernt hatte. Konnte mil nichts besehaftigt werden. Erkannte die letzten Jahre 
nicht ihre Umgebung. Die Sprache wurde allmahlich selileehter, schneller, stotternd 
und schwerverslandlich. Konnte stundenlang das gleiche Wort wiederholen. Schliess- 
lich versrliwand die Sprache ganz, sodass sie die letzlen Jahre kaum inehr als 
unartikulierte Laute hervorbringen konnte. Lachte und w'cinle oft ohne Ursache. 
Der Gang wurde burner selileehter, sie ging zunehmend langsamer, steif und wackelnd, 
mit sehr kleinen, sehleppenden Schrillcn, mehr und mehr vorgebeugt und mil ge- 
beugten Knien. Fiel sehr leicht um. Konnte die letzten Lebensjahre nicht ohne Unter- 
stiitziing gehen. Lag da meistens steil im Belt, apathisch, ohne jedes Interesse. 
Haufige epileptische Anfalle unter den letzlen Jahren. 

FAMILIE 36. 

Der Voter der Vatersmutter und der Voter des Muttersvoters des Prob. ivaren 
Geschwister. 

Die Mutter der Vatersmutter und die Mutter des Muttersvoters des Prob. u>aren 
Geschwister. 

Der Vater des Prob., Kdtner, 64 Jahre. Laul Angabe gesund. 

Die Mutter des Prob., 67 Jahre. Laut Angabe gesund. 

Der Vater der Muttersmutler des Prob., Trinker. 

Teodor 0. P II — III. Gcb. 1. 4. 1900. Aufg. 1. 9. 1913 in /). S. S. Partus o. B. Nor- 
male Entwieklung bis zum 5. Lebensjahr, da allmahlich einsetzende starke Abnahme der 
Sehkraft, zu Erblindung fuhrend, ohne bekannte aussere Ursache beobachtet wurde. 
1st in die Kleinkindcrschule gegangen. Pat. wurde am 23. 8. 1909 in Tomteboda 
aufgenommen, von wo er am 30. 6. 1913 wegen Unvermdgen sich den Uiiterricht 
zugutezumachen entlassen wurde. Dortige Augendiagnose (Doz. E. F'orsmark): Reti- 
noehorioiditis oe. amb. Visus Handbewegungen. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Normale Kdrperentwicklung. Allgemein- 
befinden gut. Schadeltorm o. B. Ilinsichtlieh Mundhoide, innerc Organe, Skelett- 
system, Haul und Muskulatur o. B. So gut wie blind. Unterscheidet nur zwischen 
Hell und Dunkel. Gehdr gut. Spricht etwas undeutlich, verwaschen und eintonig. 
Motililat, Heflexe und Gang o. B. Hilft sich mit allem selbst. 1st reinlich. Gesichts- 
ausdruck ziemlich aufgeweckt. Etwas streitsiichtig, aber gehorsam. Arbeitsam und 
ausdauernd bei Arbeit on. Etwas triige Cieistestiitigkeit. Eigensinnig. 10. 6. 1916: 
Kami schwer mit dem Unterricht inilfolgen. Geht sehwankend mit schwachem Gieich- 
gewicht. Wird zuweilen bewusstlos. Seit Dez. 1916 in der Asylabteilung der Anstalt 
gcpflegt. 19. 3. 1917: Gestorben. * Pyemia, Decubitus multiplex*. 

Katamnestisch: Die ersten Jahre in I). S. S. recht aufgeweckt und interessiert. 
Las Blindenschrift gut. Wurde dann von Jahr zu Jahr zunehmend dementer, stumpf¬ 
sinniger, weinerlich und reizbar. Vergass alles was er gelernt hatte. Konnte mit 
nichts besehaftigt werden. Erkannte dus letzte Jahr nicht seine Umgebung. Lachte 
und weinte ohne Anlass. Die Sprache wurde successiv selileehter, imnicr schneller, 
stotternd, verwaschen und schwerverstandlich, verschwand schliesslich * fast ganz. 
Der Gang wurde allmahlich selileehter, er ging immer langsamer, stai r und wackelnd 
mit sehr kleinen, sehleppenden Schritten, mehr und mehr vormibergebeugt und mit 
gebeugten Knien. Das letzte Jahr konnte er weder gehen nocli stehen. Lag da ganz 
verblodet, apathisch und sehr steif im Belt mil den Knien zur Brust heraufgezogen. 
Musste da gefuttert und mit allem geholfen werden. Ham und Fiizes gingen ins 
Belt. Magertc stark. 

Anny O. (Schw^ester des vorigen). S II—III. Geb. 20. 3. 1890. Aufg. in Tomteboda 
im Herbst 1901. Normaler Partus und normale Entwieklung bis zum Alter von 9 Jahren, 
da successiv eintretende starke Herabsetzung des Sehvermogens ohne bekannte aus¬ 
sere Ursache beobachtet wurde. — Augendiagnose in Tomteboda: Atrophia papill. 
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amb. Pat. wurde von dort am 8. 9. 1902 auf Grund epileptischer Anfaile, die 
1902 begonnen haben, nachhatise entlassen. Starb dort am 25. 10. 1908. »Epilep$ia». 

Katamnestisch: Untersucht am 7. 8. 1900 in der Augenpol. des Serafimcrkranken- 
hauses (Nr. 2411): Retinochorioiditis spec.? oc. amb. Der ganze Augenhintergrund 
von kleinen Pigmentflecken iibersaet, umgeben von atrophischen Zonen. Sekundare 
Atrophie der Papillen. Staubfeine Glaskorpertriibungen. Visus = LeitsehvermSgen. 
Ord. Hg. — Seit dem Alter von 10—11 Jahren epileptische Anfaile. Geistest&tigkeit 
und Gedachtnis verschwanden mehr und mehr. Konnte die letzten Lebensjahre 
keine Fragen beantworten. Die Sprache wurde schlechter, verwaschen und undeut- 
lich. Der Gang wurde schliesslich schwankend. Magerte das letzte Lebensjahr sehr 
stark. Konnte da nicht selbst essen. 


C f 



Fig. 10. Stammbaum 36 (Ausschnitt). 


Alma O' (Sehwester der vorigen). S II—III. Gel). 12. 10. 1901. Aufnahmegesuch 
eingereicht in Tomteboda, aber Pat. starb vor der Aufnahme am 27. 10. 1911 »unter 
Krampfanfalb. Das Sehvermogen hat im Alter von 10 Jahren allmahlich ohne be- 
kannte Ursache abgenommen. 

Emilia O, (Sehwester der vorigen). S II—III. Geb. 17. 7. 1903. Nicht in Anstalt 
aufgenoinmcn. Gest. am 29. 5. 1913. 

Katamnestisch: Normaler Partus und normaie Entwicklung bis zum 9. Lebens¬ 
jahr, da Blindheit bemerkt wurde. Keine Epilepsie. Die ganze Zeit »guten Verstand, 
aber cine gewisse eigensinnige Laune». 


FAMILIE 37. 

Der Vater des Prob., Kotner, 66 Jahre. Seit Kindheit psychisch etwas zuriick- 
geblieben, arbeitsam, besclieiden. Diagnose: Debilitas. 

Die Mutter des Prob., 62 Jahre. Laut Angabe gesund. 

Ein Muttersbruder der Mutter des Prob.: »wurde durch Krankheit taubstumm». 

Ein Bruder des Vaters des Prob., Anton, 61 Jahre. Psychisch zuruckgeblieb&n 
und seit der Kindheit taub. Fiihrt einfachere Handlangerarbeiten in einer Konserven- 
fabrik aus. Diagnose: Imbecillitas -f Taubheit. 
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Die Vatersmutter des Prob. Laut Angabe psychisch zurtickgeblieben, soil der 
Kindheit einfaltig. Verrichtete ihre Arbeit einigermassen gut. 

Ernst O. P II—III. Geb. 14. 12.1895. Aufg. 1(5. 9.1910 in I). S. S. Normaler Partus 
und normale Entwicklung bis zum Alter von 9 Jahren, da successiv eintretende starkc 
Abnahme der Sehscharfe, zu Erblindung fuffrend, ohne bekanntcn ausseren Anlass 
beobachtet wurde. 1st ein paar Jahre in die Kleinkinderschule gegangen. Pat. wurde 
am 26. 8. 1910 in Tomteboda aufgenommen, von wo er am 15. 9. 1910 wegen Un- 
vermogen sicb den Unterricht zugutezumachen entlassen wurde. Dortige Augen- 
diagnose (Doz. E. Forsmahk): Retinitis pigmentosa. Visus oc. amb. = Handbewe- 
gungen. 

Status bei der Aufn. in D. S. S.: Normale Korperentwicklung. Allgemeinbe- 
finden gut. Kraftiger Korperbau. Schadelform o. B. Hinsiehtlich Mundhohle, innere 
Organe, Skelettsystem, Haut und Muskulatur o. B. Fast blind. Gehor gut. Die Sprache 
klar und deuilich. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Fiihrt sieh still und gut auf. 
Hilft sich einigermassen selbst. 1st reinlich und sauber. 1st ziemlich aufmerksam 
und versucht sich uber seine llmgebung zu orientieren. Ziemlich gutes Urteil. Ver- 
steht und beantwortet Fragen ziemlich gut. Das Gedachtnis scheint teilweise rechl 
gut zu sein. Hat gegenwarlig keine besonderen Kenntnisse. — Febr. 1912. Augen- 
untersuchung (Doz. E. Fohsmark): Retinochorioiditis oc. amb. Quantitative Licht- 
perzeption. Die Pupillen reagieren auf Licht. W. R. im Blut neg. — 13. 4. 1917: 
Gest. in der Asylabt. »Pneumonia, Idiotia, Marasmus, Decubitus*. — Scit 1913 jahr- 
lich epileptische Anfalle. 

Katainnestisch: Pat. wurde in I). S. S. von Jahr zu Jahr melir dement, slumpf- 
sinnig, weinerlich und reizbar. Vergass alles was er gelernt hatte. Konnte mit nichts 
beschafligt werden. Die Sprache wurde successiv schlechter, schneller, stotternd, 
verwaschen und schwerverstandlich. Verschwand schliesslich ganz, sodass er die 
letzten Lebensjahre nur unartikulierte Laute hervorbringen konnte. Der Gang wurde 
successiv schlechter, steif und schwankend mil sehr kleinen, schleppenden Schritten, 
immer inehr vornubergebeugt und mil gebeugtcn Knicn. Erschien beim Gehen sehr 
angstlich, fiel oft um, musste sich iiberall stutzcn. Konnte das letzte Jahr weder 
gehen noch stehen. Lag da ganz verblodet, apathisch und sehr steif im Belt. Er- 
kannte nicht seine ringebung. Musste gefuttert und mil allem geholfen werden. 

FAMILIE 38. 

Der Vater des Prob.: Arbciter, 63 Jahre. Lues wird verneint. 

Die Mutter des Prob., 58 Jahre. Laut Angabe gesund. Hat einen Abort gehabt. 

Hjalmar L. P II—III. Geb. 8. 2. 1902. Aufg. 11. 10. 1914 in I). S. S. Partus o. B. 
Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen und entwickelte sich im itbrigen 
normal bis zum 7. Lebensjahr, da successiv eintretende starke Abnahme der Sehkraft, 
zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussore Ursache beobachtet wurde. Hat 1909 
»einen Schlaganfall* gehabt. Wurde am 2. 8. 1913 in die Anstalt fiir Schwachsinnige 
in Stretered aulgenommen. Der dortige arztl. Attest vom 26. 6. 1912 teilt mil: Nor- 
inale Korperentwicklung, gutes Allgpmeinbefinden, keine Missbildungen. Haut, Mus¬ 
kulatur, innere Organe o. B. Sehscharfe ausserst rcduziert. Starker Intentionstremor 
der Augenlider. Gehor gut. Artikulation recht gut. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. 
Keine Epilepsie. 1st reinlich. Kann selbst essen. Immer heiter. Gehorsam. Ge- 
sichtsausdruck ansprechend und freundlich, obgleich sehr stumpfsinnig. Kann die 
einfachsten Fragen beantworten. Aufmerksamkeil ausserst herabgesetzt. Schlechtes 
Gedachtnis. Ausserst geringe Vorstellung von Raum und Zeit. Wissen Bering. Soil 
recht gewandt sein. Will gern eine Beschaftigung haben. Pat. wurde am 7. 10. 1913 
nachhause entlassen. — Wurde am 7. 9. 1914 in Tomteboda aufgenommen, von wo 
er am 11. 10. 1914 auf Grund von Unvermogen sich den llnterricht zugutezumachen 
entlassen wurde. Dortige Augendiagnose (Doz. E. Fohsmark): Retinochorioiditis oc. 
amb. Visus oc. amb. =.- Handbewegungen. Das Pigmentepithel der Retina ist seines 
Pigmentes beraubt, sodass die Chorioidalgefasse stark hervortretend sind. Retiniti- 
sche Atrophie der Nervi oplici. Pigmentherd in der Macula und peripher verzweig> 
tes Pigment wie bei Retinitis pigmentosa. 




308 


TORSTEN SJOGREN 


Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Etwas kleiner Wuchs. Allgemeines Aus- 
sehen gesund. Form uud GrOsse des Schadels o. B. In bezug auf Mundhohle, innere 
Organe, Haut, Skelettsystem o. B. Hat Leitsehvermogen. Gehor gut. Spricht lang- 
sam und slosst die Worte hervor. Es ffilH ihm sehr schwer die einfachsten Sfttze 
zu bilden. Antwortet am liebsten mit einzelnen Worten. Motilitiit, Reflexe und Gang 
o. B. Kami sich nicht selbst anziehen. 1st gleichgiiltig. Unrein. Still, freundlich. 
Aufmerksamkeit sehr herabgesetzt. Sehr schlechtes Gedachtnis. Vergisst unmittel- 
bar. Scheint gegenw&rtig fur abstrakte Begriffe fremd zu sein. Besitzt kein nennens- 
wertes Wissen. 14. 12. 1918: Gesl. in der Asylabteilung der Anstalt. Epileptische 
Anfalle wurden nicht beobachtet. 

Katamnestisch: Pat. wurde in D. S. S. von Jahr zu Jahr demcnter, stumpfsin- 
niger, mehr weinerlich und reizbar. Konnte mit nichts beschaftigt wcrden. Die 
Sprache wurde immer schlechter, schneller, verwaschen und schwerverstandlich. Das 
letzte Jahr unartikuliert, unverstandlich. Der Gang wurde successiv schlechter, er ging 
langsamer, steif und unsicher, mit sehr kleinen, schleppenden, strauchelnden Schrit* 
ten, schwankend, gekrummt. Erschien beim Gehen angstlich. Sass moistens still, 
wo man ihn hingesetzl hatte. Erknnnte nicht seine Uingebung. 

FAMILIE 39. 

Die Vatersmutter und die Muttersmutter des Prob. waren Geschwister . 

Der Vatersvater der Vatersmutter und der Muttersvater der Muttersmutter des 
Prob. waren Geschwister. 

, Der Vater des Prob., Ingenieur, 51 Jahre. Laut Angabe gesund. 

Die Mutter des Prob., 50 Jahre. Psy chi sell, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Kein Abort. Lues wird verneinl. (Vert.). 

Eine Schwester der Mutter des Prob., Ingrid, 44 Jahre. Seit dem Alter von 30 
Jahre zunehmende Taubheil. 

Eine Schwester der Vatersmutter des Prob., Jenny, gest. im Alter von 27 Jahren, 
litt laut Angabe an schwachen Augcn. Konnte doch Reinschriftarbeiten etc. bis zum 
Tod ausfiihren. Gute Intelligenz bis zum Tod. 

Lilly N. P II—III. Geb. 28. 8. 1906. Aufg. Sept. 1912 in D. S. S. Partus o. B. 
Immer zuriickgeblieben. 1st slots strauchelnd gegangen. Spratli erst im Alter von 4—5 
Jahren. Seit dem Alter von 4 Jahren typischc epileptische Anfalle. »Sehvermogen 
wahrscheinlich seit der Geburt schlecht*. Laut Mitteilung der Mutter wurde die 
Blindheit im Alter von 2—3 Jahren wahrgenommen. Untersucht am 11. 6. 1909 von 
Doz. E. Forsmark: Atrophia n. optici. Beide Pupillen grauweiss. Strabismus con- 
verg. alt. und leichter Nystagmus Die Pupillen reagieren. Kann noch nicht richtig 
gehen und sagt nur einzelne Worte. Bei neuer Untersuchung am 7. 6. 1911 von 
Forsmark: Ilat schlechtes Leitsehvermftgen. W. R. im Blul neg. Geht, wenngleich 
strauchelnd. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Innere Organe o. B. Schadelumfang 51 cm. 
Gehor ziemlich gut. Artikulation gut. Fiihrt sich gut auf. 1st reinlich. Auffassung 
sehr defekt. Kann einzelne Fragen beantworten, z. B. iiber Pappa und Mamma. Kann 
selbst nicht essen, sondern muss gefiitlert wcrden. Geht schwankend und unsicher 
und kaum ohne Unterstutzung. Leidet an epileptischen Anftillen ungefahr jeden 14. 
Tag. Wurde 1918 nachhause entlassen. 

Status im Heim 11. 7. 1928 (Verf.): Die Mutter d. Pat. hat mitgeteilt: Pat. ist 
die letzten Jahre noch mehr stumptsinnig und wirr, weinerlich, reizbar und schrei- 
erisch geworden. Der Gang hat sich weiter verschlechtert. Die letzten Jahre ca. 25 
epileptische Anfalle per Jahr. Status: Erheblich abgemagert. Form des Schadels 
o. B. Etwas klein fur ihr Alter. Schadelumfang 52 cm. In bezug auf Mundhdhle, 
innere Organe, Skelettsystem, aussere Genitalien, Lymphdriisen o. B. Starke Acro- 
cyanose der Hande und Fiisse. Salbengesicht. Psychisch: Stark dement, stumpf- 
sinnig, weinerlich und reizbar. Muss mit allcm geholfen werden. Meldet seine Be- 
diirfnisse an. Minimales Interesse fur die Umgebung. Kann mit nichts beschaftigt 
werden. Gesichtsausdruck sehr apathisch, starr, maskenahnlich. Zuweilen Zwangs- 
lachen und Zwangsweinen. Sitzt auf gleicher Stelle. Mitunter Bewegungsdrang, 'wo* 
bei sie planlos an den Kleidern herumgreift. In gewissem Grad zuganglich. Auf- 
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merksamkeit stark herabgesetzt, fliiohtig. Befolgl cintaehere Aufforderungen wie die 
Zunge herauszustrccken etc. Die Sprache ausserst dysarthrisch, schnell, stossend, 
verwaschen, wodurch in hohem Grade schwer- oft unvorstandlieh. Haufig Logo- 
ktonie. Ab and zu Reded rang, wobei sie lange Zeiten das gleiche Wort verbigerierl, 
z. B. »ja, ja, ja, Lilly, Lilly* etc. Hire Antworten bestehen in der Regel nur aus 
einem einzelncn Wort. Weiss ihren Namen, aber nicht ihr Alter, hat keine Ahnung 
von Zeit und Raurn. (Wie alt ist Lilly?) »alt, alt, ja, ja*. Weiss nicht die Namen 
ihrer Eltern oder Geschwister, kann nicht ziihlen, nicht das Alphaiiet, nicht die 
Namen der Wochentage oder Monate. Weiss nicht was sie houte zu Mittag bekom- 
men hat. Bei unmittelbarer Reproduklion von vorgesagten Zahten ist das Optimum 
cine zweiziffrige Zahl. (iegenstandbezeichnen: (Loffel) richtig, sonst keine verstand- 
lichen Antworten. 

Nachsprechen: (ich bin am Lande) »Lande, Lande*. Keine Katalepsie. Kein 
Negativism us. Neurologiscli: Pupillen rund, niittelweit, gleichgross, reagieren nicht 


cr 




Fig. 11. Stammbaum 39 (Ausschnitt). 


auf Licht. Quantitative Lichtperzeption? Ophthalmoskopisch: Papilien gelbblass mil 
distinkten Grenzen. Gefasse fadendiinn. Peripher in den Augenhintergriinden sehr 
reichliche, diffuse knochenkorperchenartige Pigmentierungen. Strabismus converg. 
Grobschlagiger Nystagmus. Gehdr o. B. Facialis und liypoglossus o. B. Starke 
Bewegungsarmut und -verlangsainung von Spontanbewegungen. In Bettlagc liegt sie 
mit stark vornubergebeugtem Kopf und Oberkdrper, stark flektierten Hiift-, Knie- 
und Ellbogengelenken. Grobe Kraft deutlich diffus herabgesetzt. Muskulatur wesenl- 
lich reduziert. Ausgesprocliene Hvpertonie der Muskulatur von rigidem Typus. Kein 
Klonus oder Tremor, keine Athctose. Reagiert auf Nadelstiche. Sehnenreflexe ge- 
steigert, gleich. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und Babinski angedeutet pos. bilat. 
Fingcr-Nasen- und Knie-Hackenversuche werden bilateral sehr langsam und unge- 
schickt ausgefiihrt. Romberg pos. 

Kann kurze Zeit oline Unterstiitzung stehen, aber mit grosser Sehwierigkeil, 
breitbeinig, wackelnd, mil stark vorgebeugtom Kopf und Oberkbrper, adduzierten, 
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stark flekticrten Kniegeienken, einwarts gedrehten Fiissen. Erscheint hierbei angst- 
lich, greift nach der Umgebung, will nach einigen Augenblicken zu Boden sinken. 
Kami nicht ohne Unterstiilzung gehen. Mit Unterstiitzung kann sie sich ein paar 
Schrille vorwartsschleppen, ausserst langsam, starr und unsicher, breitbeinig, mit 
stark flektierten Kniegeienken, steif vorgebeugt. Die Fiisse werden minimal von der 
Unterlage erhoben. Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Steht in der Regel und tram- 
pelt angstlich eine zeitlang auf der gleichen Stelle, bevor sie in Gang kommt. Falit 
auf den geringsten Puff hin um. 

Elsie N . (Schwester der vorigen). P II—III. Geb. 7. 9. 1903. Aufg. Sept. 1917 in 
D. S. S. Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum 4. Lebensjahr, du suecessiv 
eintretende starke Abnahme der Sehscharfe, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte 
aussere Ursache beobachtet wurde. Untersucht am 10. 6. 1909 von Doz. E. Foksmark: 
Graublasse Papillen ohne Gefassveriinderungen. Gutes Leitsehvermogen. Die Pupil* 
len reagieren gut. W. R. im Blut neg. 7. 6. 1911. — Pat. wurde am 14. 10. 1912 in 
Tomteboda aulgenommen, von wo sie am 1. 7. 1917 wegen Unvermogen sich den 
Unterricht zugutezumachen entlassen wurde. Dortige Augendiagnose (Doz. E. Fors- 
mark): Atrophia n. optici oc. amb. Visus oc. anib. Veo. 

Status bei der Aufnalune in D. S. S.: Normale Korperentwicklung. Form dev 
Kopfes o. B. Haul, Muskulatur, inncre Organe o. B. Sprechvermogen o. B. Sell* 
nervenatrophie. Intelligenz ziemlich gut. Fiihrt sich gut auf. Lebhaftes Gemul. 
Keine krankhaften Symptome vom Nervensystem im iibrigen. Mors 1. 2. 1919. 

Katamnestisch: Pal. war die ganze Zeil in der Schulabteilung in I). S. S. Reoht 
trage. Konnte Blindenschrift lesen. Rechnete elwas. Konnte kleine Verse auswendig 
lernen. Wurde die lelzten Lebensjahre zunehmend dementer und slumpfsinniger. 
Konnte nur mit wenig beschaftigt werden. Sass am liebsten apathisch, bewegle 
sich ungern. Ging die letztcn Jahre mehr und melir steil und langsam, mit kleinen 
Schritten und vorniibergebeugt. Keine Epilepsic. 

FAMILIE 40. 

Der Vater des Prob., Stationsvorsland, 52 Jahre. Psychisch, neurologisch und 
ophlhahnoskopisch o. B. Lues wild verneint (W. R. im Blut neg. 1927). Hat in der 
Jugend recht viel gelrunken. (Verf.). 

Die Mutter des Prob., 54 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Kein Abort. (Verf.). 

Die Muttersschwestcr des Prob., Hulda, 49 Jahre. Zunehmende Taubheit seit 
dem 30. Lebensjahr. 

Der Vatersvater des Prob., laut Angabc Trinker. 

Asia G. P II—III. Geb. 9. 9. 1910. Aufg. 26. 8. 1919 in D. S. S. Normaler Partus 
und normale Entwicklung bis zum 5. Lebensjahr, da suecessiv eintretende starke 
Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache beobach¬ 
tet wurde. 1st in die Kleinkinderschule gegangen. Mehrere Augenarzte wurden belragt, 
sie haben >Erschlaffung der Sehncrven» konstatiert. — Seit dem Alter von 9 Jahren 
typische epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Korperlange 120 cm. Grazil. Allgemein- 
befinden gut. Schfidclform o. B. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Skelett- 
system, Haut und Muskulatur o. B. Nimmt gegenwartig Licht wahr. Gehor o. B. 
Die Sprache schnell, deslialb oft undeutlich. Spricht in Satzen. Motilitat, Reflexe 
und Gang o. B. Hilft sich im allg. selbst. Allgemeines Auftreten freundlich, aber 
unruhig, storend. Gesichtsausdruck ansprechend, aufgeweckt. Aufmerksamkeit wech- 
selnd. Ziemlich gute Auffassung von Personen, Gegenstanden und Ereignissen in der 
Umgebung, von Anreden, von Zeit und Raum. Gedachtnis vermindert. Ergreift die 
Initiative zu Spielen. — Nach 1 Vi Jahre Aufenthalt in D. S. S. wurde Pat. nachhause 
entlassen. Starb dort am 11. 4. 1925. 

Katamnestisch: Nach der Entlassung aus D. S. S. wurde Pat. suecessiv mehr 
dement, stumpfsinnig, weinerlich, reizbar und wirr. Vergass was sie gelernt hutte. 
Konnte mit nichts beschaftigt werden. Die Sprache wurde allmahlich schlechter, 
verwaschen, stotternd und schwerverstkndlich, verschwand zuletzt fast ganz, sodas* 
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sie das lelzfe Jahr nur »Mamnm» sagen konnte, Konnte stundenlang das glciche 
Wort wiederholen. Weinle uud lachte oft ohne Ursache. Der Gang wurde allmah- 
lich schlechter, sie ging zunchmend langsam, steif und schwankend, mil sehr kleinen, 
schleppenden Schritten, mchr und mehr vorgebeugt und mit gebeugteu Knien. Fiel 
auf den geringsten Anlass bin uin und wollte sich iiberall stiitzen. Die lelzte Zeil 
konnte sie nicht gehen, auch nicht mit Unterstiitzung. Hauiige epileptische Anfalle. 

Hagnar G. P 11—III. Geb. 4. 12. 1907. Aufg. 25. 8. 1916 in D. S S. Normuler 
Partus und nonnale Eniwicklung bis zum 6. Lcbensjahr, da allniahlich eintrelaido 
starke Abnahme der Sehscharfe, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ur- 
sache beobachlet wurde. 1st in die Kleinkindersrhule gegangen. Laut Angabe der 
Eltern wurde Prob. von Dr. Pihl im Jahre 1913 untersucht, der gesagt halto, *dass 
die Sehnerven unheilbar und gelahmt seien*. 1912 Kinderlahmung, von der laut 
Mitteilung des betreffenden Arztes vollkommen geheilt wurde. Seit dein Alter von 
10 Jahren typische epileptische Anfalle mil Bewusstlosigkeit und generellen Krampf- 
zuckungen. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Korpcrlange 124 cm. Krattiger Korperbau. 
Allgemeinbelinden gut. Schadelform und -grdsse o. B. Hinsichtlich Mundhohlc, 
innere Organa, Skelettsystem, Haut und Muskulatur o. B. Besitzt Leitsehvermogen. 
Gehor o. B. Motilitat, Heflexe und Gang o. B. Die Spraehe o. B. Spricht in Satzen. 
Hill't sich im ullgemeincn selbst, fiihrt sich in der Regel gut auf. Zuweilen hoch- 
gradig nervos. Jahzornig, uiifbruusend. Gehoreht aber im allgemeinen. Kann ein- 
fachere Eragen beantworten. Ziemlieh gute Auffassung von Personen. Gegenstfinden 
und Ereignisscn in der Uingcbung und von Anreden. Sehlechtes Gedachtnis. HN 
fehlt ihm nicht an Initiative, erscheint ausdauernd. Wurde ini Herbst 1921 nuch- 
hause entlassen. Starb dort am 3. 6. 1925. 

Kataninestisch: Nach der Kntlassung von D. S. S. zunehniend dement, stumpf- 
sinnig, weinerlich und reizbar mit den Jahren bis zu tiefster Verblodung. Vergass 
alles was er gelernl liutte. Konnte mil nichls beschafligt werden. Die Spraehe 
wurde allniahlich schlechter, schneller, verwaschen, stotternd und schwcrvcrsland- 
lich, \erschwand schliesslicli fast ganz, sodass er die letzten Jahre nur »Manunu * 
sagen konnte. — Der Gang wurde suceessiv sehleehter, er ging immer langsamer, 
steif und schwankend mit sehr kleinen, schleppenden Schritten, mehr vorgebeugt und 
mit gebeugteu Knien. Fiel auf den geringsten Anlass hin uni, musste sich iiberall 
stiitzen. Weinte und lachte oft ohne Ursache. Seit Januar 1924 konnte er weder 
gehen nocli stehen sondern musste liegen. War da vollstiindig apathiseh. musste 
gefuttert und mit allem gebolien werden. Ham und Fazes gingen ins Bett. Lag 
starr im Bett mit den Knien an die Brust heraufgezogen. Die letzten Lebensjahre 
immer haufigere epileptische Anfalle. 

Karin G. S II—III. Geb. 7. 6. 1914. Nicht in Anstalt aufgenommen. Partus o. B. 
Normale Entwicklung bis zum 7. Lebensjahr, da suceessiv einlretcnde starke Abnahme 
der Sehscharfe, zu Erblindung tiihrend, ohne bekannte aussere Ursache beobachlet 
wurde. 1st in die Kleinkindersehule gegangen. Untersucht am 11. 7. 1925 in der 
Augcnpol. des Sahlgrenschen Krankenhauscs in Goteborg: Retinitis pigmentosa or. 
amb. W. R. im Blut neg. — Seit April 1929 zwei epileptische Anfalle mit Bewusst¬ 
losigkeit und generellen Krampfzubkungen. 1st die letzten Jahre zunchmend stumpf- 
sinnig und eigensinnig geworden und hat undeutlich zu sprechen begonnen. 

Status im Heim, Mai 1929 (Verf.): Nonnale Korperentwicklung. Allgemein¬ 
belinden gut. Schadelform o. B. Schadelumfang 54 cm. In bezug auf Mundhbhle, 
innere Organe, Lymplidriisen, Skelettsystem, aussere Genitalien o. B. Massige Acro- 
cyanose dcr Hande und Fiisso. Psychisch: Macht einen auffallend stumptsinnigen 
und dementen Eindruck. Will am liebsten teilnabmslos dasitzen. Isst selbst. Ziehl 
sich selbst an. Kann bei einfacheren hauslichen Arbeiten behiiflich sein, wie z. B. 
Abwaschen. Ziemlieh starrer, maskenahnlicher, apathischer Gesiclitsausdruck. 1st 
zuganglich. Driickt sich in kurzen, diirftigen Satzen aus. Die Spraehe isl ziemlieh 
dysarthrisch, verwaschen, schnell, stossend, stotternd. Monotone Stimme. Zuweilen 
angedeutete Logoklonie. Weiss seinen Namen und sein Alter sowie Geburtsjahr, aber 
nicht Jahrzahl, Monat oder Tag jetzt. Weiss wo sie ist, weiss dass wdr Sommer 
haben. Weiss die Namen ihrer Eltern und Geschwister. Sagl die Wochentage richtig 
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her, iiberspringt ein paar der Monate. Kann nicht die einfachsten Additions- und 
Subtraktionsbeispiele ausrechnen, kann nur teilweise das Alphabet, gar nichts vom 
Vaterunser. Weiss was sie heute zum Friihstuck bekommen hat. Bei unmitlelbarer 
Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das Optimum eine dreiziffrige Zahl. Auf- 
gefordert unmittelbar nachzusagen: ich bin heuer den ganzen Winter zuhause gewe- 
sen, sagt sie »heuer im Winter zuhause*. Kann Jsederholms 8—9-Jahresteste (Unter- 
schiedsfragen, Kritik von Absurditaten) gar nicht fertig bringen. Kann den Inhalt 
in einer kurzen vorgelesenen Noliz nicht zusammehangend wiedergeben. Gegenstand- 
bezeichnen: richtig. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen nachweisbar. 
Keine Katalepsic, kein Negalivismus. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, reagieren minimal auf Licht. 
Quantitative Lichtperzeption. Ophlhalmoskopisch: Gelbblasse Papillen mit ziemlicli 
distinkten Grenzen. Die Gefasse ladendiinn. Peripher in den Augenhintergriinden 
ziemlich reichlieh diffuse Pigmentierungen von Knochenkorperchentypus. Strabismus 
converg. Grobschliigiger Nystagmus. Kranialnerven im iibrigen o. B. Auffallende 
Bewegungsarmut und -verlangsnmung von Spontanbewegungen. Keine Paresen. 
Keine Hypertonie oder Athetose, kein Klonus oder Tremor. Die Sensibilitat o. B. 
Keine Ataxie. Sehnenreflexe lebhaft, glcich. Bauchreflexe o. B. Oppenheim und 
Babin ski neg. Romberg neg. 

Gang: Kann ohne Untersliitzung gehen, geht aber sehr langsatn, steif und un- 
geschickt mit starr vornubergebeugtem Kopl und Oberkorper sowie massig fleklierten 
und adduzierten Kniegelenken. Keine Mitbewcgungen der Arme. Kann sich nur 
langsam mit kleinen, steifen Schritten vorwartsschleppen. Erhebt die Ftisse nur 
wenig von der Unterlage. Steht oft und trampelt eine Wcile angstlirh aut der gleiehen 
Stelle, ehe sie in Gang kommt. Gibt man ihr einen ziemlich leichten Puff, schwankt 
sie. Kann sich nicht — nicht einmal wenn rnan sie an beiden Handcn erfasst — in 
anderer als oben geschilderter Weise bewegen. Kann unmdglich laufen. Die nor- 
malen Einstellungs- und Mitbewegungen sind wesentlich reduziert. 29. 6. 1929: Lum- 
balpunktion. Druck 150. Fliissigkeit klar. Nonne neg. Pandy(-f). 1 Zelle. W. R. 
im Liquor neg. 

FAMILIE 41. 

Der Vater des Prob., Bauer, 49 Jahre. Laut Angabe gesund. 

Die Mutter des Prob., 4b Jahre. Psyehisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Kein Abort. W. R. im Biut neg. (Verb). 

Eine Halbschwester des Prob., Rut, 14 Jahre. Wurde in der medizinischen Ab- 
teilung des Krankenhauses in Orebro im Alter von 9 Jahren behandelt: Partus o. B. 
Normale Entwicklung. Seit Vs Jahr typische epileptische Anfalle. Psyehisch, neuro¬ 
logisch und ophthalmoskopisch o. B. W. R. im Blut neg. Diagnose: Epilepsia. — 
Seit der Entlassung aus dem Krankenhaus in Orebro frei von Anfiillen. Mai 1929* 
Psyehisch, neurologisch und ophthalmoskopisch o, B. (Verb). 

Alvar K. P II—III. Geb. 7. 3. 1905. Aufg. 27. 8. 1910 in I). S. S. Nornialer Partus 
und normale Entwicklung bis zum Alter von 5 Jahren, da allmahlich eintretende starke 
Abnahme der Sehkraft, zu Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache beob- 
achtel wurde. 1st 1 Vs Jahre in die Kleinkinderschule gegangen. Untersueht am 
24. 8. 1912 von Dr. A. LidstbOm: Atrophia n. optici oc. amb. Visus 0,1. — Pat. wurde 
am 25. 8. 1914 in Tomteboda aufgenommen, von wo er am 30. 0. 1915 auf Grund von 
Unvermogen sich den Unterricht zugutezumachen entlassen wurde. Dortige Augen- 
diagnose (Doz. E. Forsmauk): Atrophia n. optici oc. amb. Visus oc. sin. = Finger- 
zahlen 1 m, oc. dxtr. =_ Fingerziihlen V* m. — Seit 1910 epileptische Anfalle mit Be- 
wusstlosigkeil und generellen Krampfzuckungen. 

Status bei der Aulnahme in D. S. S.: Normale Korperentwicklung. Kraftiger 
Korperbau. Allgemeinbefinden gut. Schfidel o. B. Hinsichtlicli Mundhdhle, innere 
Organe, Skelettsystem, Haul und Muskulatur o. B. Gehor o. B. Die Sprache oft 
stdtternd. Spricht in Satzen. Motilitat, Reflexe und Gang o. B. Hilft sich selbst. 
Im allgemeinen reinlich. Unruhig und slorend in seinem Auftreten. Gehorcht augen- 
blfcklich. In hohem Grade vergesslich. Aufmerksamkeit sehr unbeslandig. Erkemit 
df6 ( tlachste Umgebung und fasst einfachere Verhaltnisse auf. Kann keinen zusam- 
ftienhangenden Bericht erslatten. Gedachtnis sehr herabgesetzt. Geringes Vermogen 



AMAUROTISCHE IDIOTIE 


313 


Schliisse zu ziehen. Es felilt ihm nicht das Vermogen sich abstrakle BegrilTe anzu- 
eignen. Hat Initiativvermogen, ist aber bei seiner Arbeit nicht ausdauernd. Prakti- 
sche Beschaftigung scheint Ilim Freude zu bereiten, Holztragen, kleinere Au ft rage und 
dgl. 1919: BeUliigrig krank. 19. 0. 1919: Gestorben. Jahriich epileptische Anfiille. 

Katamnestisch: Pat. vvurdc wahrend dcs Aufenthaltes in D. S. S. von Jahr zu 
Jahr mehr und mehr dement, stuniptsinuig, weinerlieh und reizbar. Vergass alles was 
er gelernl hatte. Konnte mit nichts besehaftigt werden. Die Spraehe wurde sucees* 
siv sehleehter, schneller, stotternd, verwasehen und schwerverstandlich, verschwand 
schliesslich ganz, sodass er das letzle Jahr kein verstandliches Wort sagen konnte. 
Der Gang wurde allmahlieh sehleehter, er ging inuner langsamer, sleif und waekelnd, 
mit sehr kleinen, schleppenden Seliritten, zunehmend vorniibergebeugt. Ersehien beim 
Gehen ang.stlich, stiitzte sich liberal!, liel oft urn. Sass meistens still auf der gleiehen 
Stclle. Erkannte das letzle Jahr nicht seine Umgcbung. 

KAMI LIE 42. 

Die Mutter des Muttersuaters des Prob . und der Voter der Muttersmutter des 
Prob. waren Geschwister. 

Der Vater des Prob., Klcinhauslcr, 6.‘1 Jahre. Laut Angabe »nervenkrank». 
Lues wird verneint. 

Die Mutter des Prob., 05 Jahre. Laut Angabe gesund. 

Der Vater der Vatersmutter des Prob., laut Angabe *schwcr nervenkrank . 

Eine Sehwester des Vaters der Vatersmutter des Prob., laut Angabe sehwer 
nervenkrank». 

Alma N. P II—III. Geb. 0. 5. 1905. Aufg. 1. 9. 1921 in D. S. S. Normaler Partus 
und normale Entwieklung bis zum 9. Lebensjahr, da allmahlieh eintretende starke Ab- 
nahme der Sehsehiirle, zu Erblindung liihrond, ohne bekannte aussere I'rsnehe beob- 
aehtet wurde. 1st zwei Jahre in die Kleinkihderschule gegangen. Besuehte den 
Augenarzt Dr. PiHL, der laut Angabe der Mutter (die Journale von Dr. Phil sind 
verbrannt) gesagt hatte, dass die Sehncrven unheilbar seien. Seit dei gleiehen Zeit 
epileptische Anlalle. Laut arztl. Attest von 1921 hat Pat. allmahlieh Sehvermogcn, 
Spreehverinogen und Bew’egungs\ ermogen verloren. Kami nun nicht ohne Hilfe gehen. 

Status bei der Aulnahme in I). S. S.: Normale Kbrperentwicklung. Allgemein- 
befinden gut. Kopf etwas gross. Ilinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Ilaut und 
Muskulatur o. B. Sehvermogcn last versehwunden. Nicht taub. Periodisch geringes 
Spreehverinogen. Kami nun nicht ohne Unterstiitzung oder Hilfe gehen. Hat epilep- 
tisehe Anlalle, die unregelmassig auftreten. Gesichtsausdruck stumpfsinnig. Muss 
gepflegt w’erden. Gleichgiiltig fiir die Vmgebung. 1 . 4. 1922. Gestorben. »Epilepsia». 

Malte N. (Bruder der vorigen). S II—III. Geb. 20. 9. 1898. Aufg. am 18. 8. 
1906 in die Blindenschule Vdxjo. Partus o. B. Normale Entw ieklung bis zum Alter von 
5 Jahren, da allmahlieh einsetzende starke Abnahme des Sehvermogcns, zu Erblindung 
fiihrend, ohne bekannten ausseren Anlass beobachtet w r urde. — Pat. wurde am 11. 6. 
1909 aus Vaxjo wegen Unvermogen sich den Unlerricht zugutezumachen nachhause 
enllassen. Keine dortige Augendiagnose. Starb dort am 10. 9. 1922. 

Katamnestisch: Untersucht am 19. 4. 1905 von Prof. G. Ahlstrom: Atrophia n. 
optici oc. amb. (post neurit.?). Visits Leitsehvermdgcn. Ophthalmoskopisch: Papillen 
blass, nicht ganz distinkt begrenzt. Gefasse diinn. Der Augenhintergrund in seiner 
Ganze feinpunktiert, aber nicht sicher abnorm. 4. 6. 1906 (AhlstrOm): Hat Leit- 
sehvermogen. Papillen atrophisch. Seit dem Alter von 11 Jahren epileptische Anfalle. 
Wurde dann von Jahr zu Jahr stumpfsinniger. Geistestatigkeit und Gedtichtnis ver- 
schwanden mehr und mehr. Die Spraehe wurde immer sehleehter, schnell, iiberstiirzt 
und undeutlich. Der Gang wurde zunehmend sehleehter. Die letzten fiinf Lebens- 
jahre w T ar er bettlagrig. Musste die letzten drei Lebensjahre gefiittert werden. 

FAMIL1E 43. 

Der Vater des Prob., Arbeiter, 51 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthal- 
moskopisch o. B. Lues wird verneint. (Verf.). 
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Die Mutter des Prob. im Alter von 29 Jahren gestorben. Laut Angabe gesund. 
Eine Totgeburt nach dem vierten Kinde. 

Vatersschwester des Prob., Hilda, 61 Jahre. Seit dem Alter von 21 Jahren epi- 
leptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und Krampfanf&Uen, die einigen Minuten zu 
dauern pflegen; jahrlich mehrmals. Successiv immer mehr gedachtnisschwach, reiz- 
bar und arbeitsunfahig. Nicht asyliert. Wahrscheinliche Diagnose: Epilepsia. 

Emanuel J. P II—III. Geb. 4. 7. 1902. Aufg. 11. 10. 1914. D. S. S. Partus o. B. 
Lernte im gewohnlichen Alter zu gehen und zu sprechen und entwickelte sich iibrigens 
normal bis dem Alter von 7 Jahren, da successiv starke Abnahme der Sehkraft, zu 
Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache wahrgenommen wurde. Hat 4 
Semester die Klcinkinderschule besucht. Untersucht 1911 im Augenpol. Hiddaregatan, 
Stockholm von Dr. Gerda Uddgren: Retinochorioiditis spec. W. R. im Blut pos. 
Hg-Schmierkur, 2 Satze. — Pat. wurde 14. 10. 1912 in die Augenabteilung Sabbats- 
bergs aufgenommen (Nr. 176): Visus oc. sin 1/60, oc. dxtr. 0,5/60. Die Augen normal, 
mit Ausnahme der Augenhintergriinde, die dieselben Veriinderungen zeigen. Papillen 
bleich, missfarbig. Gefasse etwas verengt. An mehreren Stellen sind Chorioidalge- 
fiisse sichtbar. Der ganze Augenhintergrund mit knochenkorperchenartigen, retino- 
chorioiditischen Herden iibersaet. In dem Vordergrund der Augenhintergriinde, spez. 
unlen, leichte Glaskorpertriibungen. W. R. im Blut negativ. Diagnose: Retinochorioi- 
dilis oc. amb. Hg.-Schmierkur. — Pat. wurde 15. 10. 1912 in Tomteboda aufgenom- 
men, von wo er 11. 10. 1914 wegen Unvermogen sich den llnlerricht zugutezumachen 
entiassen wurde. Augendiagnose dort (Doz. E. Forsmark): Retinochorioiditis oc. amb. 

Status bei der Aufnahme in D. S. S.: Normale Korperentwicklung. Kraftiger 
Korperbau. Allgemeinbefinden gut. Schadelform o. B. Geschwollene Tonsillen. Hin- 
sichtlich Mundhohle, iibrige innere Organe, Skelettsystem, Haul und Muskulatur 
o. B. Gehdr gut. Verwaschene Artikulation. Spricht in Siitzen. Motilitat, 
Reflexe und Gang o. B. Halt sich gut, dot h bisweilen (lurch seine Redseligkeit storend. 
Hilft sich selbst. Gehorsam. Trage. Fasst doch Pcrsonen, Gegenstande und F.reig- 
nisse in der Umgebung auf. Aussert sich in ziemlich formellen, klaren Siitzen, oft zu- 
sammengezogen. Kttnn nicht zusammenhangende Berichte erstatten. Das Gedachtnis 
etwas herabgesetzt. Scheint in gewissem Grade sich abstrakte Bcgriffe aneignen zu 
kdnnen. Liest Blindenschrift. Rechnet Addition im Zahlengebiet 1—50. Webt ein- 
fachste Gewebe. — Seit 11. 4. 1915 epileptischc Anfalle. — 1916 wegen Geisteskrankheit 
in der Irrenabteilung der Anstalt gepflegt. 12. 6. 1922 gestorben. »Epilepsia, Debili¬ 
tas cong.». Haufige epileptischc Anfalle wahrend der letzten Jahre. Pat. war wegen 
des immer mehr malignen Charakters der Krankheit die letzten zwei Jahre betllagerig. 

Katamnestisch: Pat. wurde in 1). S. S. Jahr fur Jahr immer mehr dement, apa- 
thisch, weinerlich und reizbar. Plapperte unzusammenhangend. Konnte stundenlang 
dasselbe Wort wiederholen. Die Sprache w'urde allmahlich immer schlechter. immer 
mehr schnell, stotlernd, verwaschen, fast unverstandlich, verschwand zuletzt ganz, 
so dass er nur unartikulierte Worte lallen konnte. Lachte und weinte oft ohne Ver- 
anlassung. Konnte mit nichts beschaftigt werden. Vergass alles, was er gelernt 
hatte. Der Gang wurde die letzten Jahre allmahlich schlechter, er ging immer mehr 
langsam, steif und schwankend, mit sehr kleinen, unsicheren, schleifenden Schrilten, 
immer mehr vorniibergebeugt und mit gebeugten Knien. Kiel sehr leicht um, rnusste 
sich uberall stiitzen. Die letzten zwei Lebensjahre konnte er w^eder stehen, gehen 
noch sitzen. Lag da tief apathisch, dement, sehr starr im Bett mit den Knien bis 
zum Kinn heraufgezogen. Harn und Fazes gingen ins Bett. Magerte unerhort das 
letzte Jahr und bekam hassliche Decubitus. 

TOMTEBODA- UND VAXJ6-GESCHLECHTER >. 

FAMILIE 44. 

Der Muttersvater des Vatersvaters und der Vatersvater des Muttersvaters des 
Prob. waren Geschwister. 

Dcr Vater des Prob., Fischer, 70 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthal- 
moskopisch o. B. Lucs wird vemeint. (Verf.). 

1 Die Familien 20 B und 32 A sind in die vorigen Abteilungcn aufgenommen. 
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Die Mutter des Prob., 82 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophlhalmoskopisch 
<>. B. Hut einen Abort gehabt. Lues wird verneint. (Verf.). 

Eine Muttersschwester des Prob., Helena, gest. im Alter von 88 Jahren. Im 
hohen Alter blind. 

Ein Vatersbruder des Prob., Johannes, gest. im Alter von 82 Jahren. Laut An- 
gabe immer psychisch zuruckgeblieben. Bescheiden und arbeitsain. Nicht asyliert. 
Diagnose: Imbecillitas. 

Dieser Vatersbruder hatte 4 Kinder, von denen 3 imbecill waren; doch arbeil- 
sum. Samtliche erwachsen. Nicht asyliert. 

Kin Bruder des Vatersvaters des Prob. hatte einen Bruder, dessen Tochter einen 
*Sohn hatte, der laut Angahe Idiot und epileptisch war. Er soil sich bis zum 5. Lebens- 
jahr normal entwickelt haben, da epileptische Anfalle begannen. Gest. im Alter von 
25 Jahren. Blindhcit wurde nicht beobaelilel. Nicht asyliert. 
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Fig. 12. Staminhaum 44 und 44 A (Ausschnitt). 

Olivia J. Pill. Geb. am 8. 5. 1891. Aufg. am 14. 1. 1904 in Tomteboda . Die Auf- 
nabmeakten teilen mil: Blind im Alter von 7 Jahren. Die Blindheit trat allmahlich 
ohne hekannte Ursache ein. 1st in die Volkschule gegangen. Anlage fur intellektuellen 
Unterricht. Blind. Soniatisch i. ii. o. B. Augendiagnose in Tomteboda (Doz. E. 
Forsmakk): Retinochorioiditis oc. amb. Visus oc. sin. .= 0; oc. dxtr. ~ quantitative 
Lichtperzeption. Im Wintei 1906—1907 hatte Pat. inehrere epileptische Anfalle und 
wurde am 14. 6. 1907 als zum Unlerricht uiigeeignet nachhause entlasscn. Starb dort 
am 28. 8. 1925. »Epilepsia». 

Katamneslisch: Normaler Partus und normale Enlwicklung bis zum 6. Lcbens- 
jahr. da allmahlich einsetzende starke Abnahme der Sehkraft ohne hekannte aussere 
Ursache beobachtet wurde. Die letzte Zeit in Tomteboda epileptische Anfalle niit 
Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen. Nach der Heimkehr von Tomte- 
boda von Jahr zu Jahr zunehmend stumpfsinniger, weinerlich, reizbar und wirr. 
Vergass allmahlich alles was sie gelernt hatte. Konnte mit nichts beschafligt werden. 
Die Sprache wurde zunehmend schleehter, schneller, stotternd, verwaschen und 
schwcrverstandlich, verschwand schliesslich ganz, sodass sic die letzlen 5—6 Lebens- 
jahre nur unartikulierte Laute hervorbringen konnte. Konnte vorher stundenlang 
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das gleiche Wort wiederholen. Der Gang wurde successiv schlechter, sie ging lang- 
samcr, steif, schwankend, mit sehr kleinen und schleppenden Schritten, zunehmend 
vornubergebeugt und mit gebeuglen Knien. Kiel auf die geringste Ursache bin um, 
wollte sich uberall stiitzen. Die lctzten 4—5 Lebensjahre konnte sie weder £|heii 
noch stehen. Lag da vollkommen verblodet, apathisch und steif im Bett mit den 
Knien zum Kinn heraufgezogen. Musste gefiittert und mit allem geholfen werden. 
Harn und Fiizes gingen ins Bett. Erkannte nicht ihre Umgebung. Jahrlich mehr- 
mals epileptisehe Anfalle. 

Marta J. (Schwester der vorigen). Sill. Geb. 14. 7. 1883. Nicht in Anstalt aufg. 
Gest. am 26. 2. 1905 in ihrem Heim. 

Katamnestisch: Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum 10. Lebens- 
jahr, da successive starke Abnahme des Sehvermogens, zu Erblindung fiihrend, eintrat. 
Untersucht am 30. 4. 1894 von Prof. G. AhlstrOm: Visus oc. amh. = Fingerzahlen 
4 m. Exzentrische Fixation. Kann die grossten Buchstaben unsicher lesen. Ophthal- 
moskopiscli: Papillen schmutzig, graulich missfarbig, nicht weiss. Gefasse normal. 
Augenhintcrgriinde im iibrigen normal. 21. 9. 1895 (AhlstrOm): Hut das letzte Jahr 
epileptiforme Anfalle gehabt. — Successive starke Verblodung bis zu tiefster Idiotic 
in den letzten Lebensjahren. Sprache und Gang zunehmend schlechter, verschwanden 
schliesslich ganz. Progredierende Gangstorung, schwankend mit kleinen Schritten und 
gebiickter Haltung. Konnte die letzten Jahre weder gehen, stehen noch sitzen. Gegen 
Ende starker Marasmus. Jahrlich epileptisehe Anfalle. 

FAMIUE 44 A. 

Prob. in Fam, 44 und die Sekiinddrldlle in Fam. 44 A sinkl doppelte Geschwi- 
sterkinder und Geschwisterur-urenkel . 

Der Muttersvater des Vatersvaters und der Vatersvater des Muttersoaters dcr 
Sekunddrfalle waren Geschwister. 

Der Vater des Prob., Fischer. Gest. im Alter von 65 Jahren. War laut Angahc 
gesund. 

Die Mutter des Prob., gest. im Alter von 58 Jahren. 

Maria A. Sill. Geb. 3. 10. 1878. Nicht in Anstalt aufg. Gest. zuhause am 
9. 6. 1902. 

Katamnestisch: Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum 7. Lebens- 
jahr, da allmahlicbe starke Abnahme der Sehscharfe bis zu Blindheit eintrat. Seit 
gleicher Zeit epileptisehe Anfalle mit Bewusstlosigkeit und Krampfzuckungen. Wurde 
mit den Jahren zunehmend stumpfsinniger und wirr. Konnte mit nichts bcschaftigt 
werden. Die Sprache wurde mehr und mehr verwaschen, die letzten Jahre konnte 
sie nur unarlikulierte Laule hervorbringen. Ging zunehmend langsamer und schwan¬ 
kend, mit sehr kleinen Schritten und vorgebeugt. Konnte die letzten Lebensjahre 
weder gehen noch stehen sondern musste liegen. Musste da gefiittert und mit allem 
geholfen werden. Magertc sehr stark. 

Carolina A, (Schwester der vorigen). S III. Geb. am 16. 6. 1880. Nicht in Anstalt 
aufg. Gest. zuhause am 6. 7. 1904. 

Katamnestisch: Entwickelte sich normal bis zum Alter von 11 Jahren, da Blind¬ 
heit bemerkt wurde. Seit dem Alter von 15—16 Jahren epileptisehe Anfalle. Wurde 
mit den Jahren sehr slumpfsinnig. Konnte mit nichts bcschaftigt werden. Die 
Sprache verscliwand successiv. Ging allmahlich schlechter, schwankend und vorge¬ 
beugt. Konnte die letzten Lebensjahre weder gehen noch stehen. 

Anna A. (Schwester der vorigen). Sill. Geb. am 19. 5. 1882. Nicht in Anstalt 
aufg. Gest. zuhause am 21. 7. 1898. 

Katamnestisch: Entwickelte sich normal bis zum 11. Lebensjahr, da Blindheit 
wahrgenommen wurde. Epileptisehe Anfalle wurden nicht beobachtet. Zcitweise 
»wirr und geisteskrank*. 

Emma A. (Schwester der vorigen). S III. Geb. 24. 7. 1886. Nicht in Anstalt aufg. 
Gest. zuhause am 5. 8. 1908. »Schlaganfall». 
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Kntumnestisch: Entwiekelte sich normal bis zum 7. Lcbensjahr, da Blindheit 
bomerkt wurde. Diese stellte sich alimahlich ein. Seit der glcichen Zeil epileptische 
Anfalle init Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungcn. Wurde dann von 
Jahr zu Jahr mehr stumpisinnig und wirr. Vcrgass was sic gclernt hatte. Konntc 
mit nichts bcschaftigt werden. Die Sprache wurde zunehmend schwerverstandlicher. 
Die letzlen Jahrc konntc sic nur unartikulierte Laulc hervorbringen. (ling sucecssiv 
schiechter und lungsamer, schwankend, mil schr klcincn, schlcppcndcn, Schriften, 
nicbr und nicbr vorgcbcugt. Die drei lelztcn Lebcnsjahrc konntc sic wedcr geben 
noch steben. Lag da ganz apatbisch und steif hn Bctt. Musste gefiittert und mil 
allem gcholfcn werden. Ham und Fazes gingen ins Belt. Magerle das letztc Lebens- 
jahr sebr stark. 

FAMILIE 43. 

Der Vater des Prob., Landwirt. (lest, ini Alter von 5(> Jahrcn. War laut Angabe 
gesund. . 

Die Mutter des Prob., (it) Jahrc. Psyebiscb, ncurologiscb und ophthalmoskopisch 
o. B. Lues wird verneint. Kein Abort. W. H. im Blut neg. (Vert.). 

Die Schwcster des Prob., Sigrid, 27 Jahrc. Verheiratet. War soil fiiibcr Kinri- 
bcit psvchiseb zuruckgeblicben. Ks ist ihr in der Scbule scblccht gegangen. Arbeit- 
sum. Neurologisch und ophthalmoskopisch o. B. Diagnose. Jmbecillitas. (Verf.). 

Frans N. PHI. Geb. 24. 10. 1000. Aufg. in Tomteboda ain 21. 8. 1013. Die Auf- 
nahmeakten berichten Die Blindheit wurde 1012 wahrgenonnnen. Ursachc unbe- 
kannt. Laut Attest von Dr. J. HolmstrGm litt Pat. an Retinitis pigmentosa. Somatisch 
i. ii. o. B. — Augendiagnose in Tomteboda (Do/.. E. Forsmark): Retinochorioidilis 
uc. amb. Visusquantitative Lichtperzcption. Pigmeiitherde und kleinc, gelbe, 
chorioidatrophischc Ilerde, spez. in der Peripherie des Fundus. Retinitisehe Atrophic 
der Papillen. Glaskbrpertiiihungen. Hinterer Corticaliskatarakt im linken Auge. Pal. 
wurde am 13. 0. 1014 von Tomteboda auf Gruiid von Unvermogen sich den Fnter- 
richt zugutC7umachen nachhause cntlassen. Dort gest. am 23. 0. 1021. 

katamnestiseh; Normaler Partus und normale Fntwicklung bis zum 7. Lebens- 
jnhr, da succcssiv starkc Almahmc der Sehkrafl eintrat. Nach dcr Heimkchr von 
Tomteboda von Jahr zu Jahr immer mehr dement, stumpfsinnig, weincrlich, reizbar 
und wirr. Vergass alles was er gclernt hatte. Konntc mit nichts bcschaftigt werden 
Seit deni Alter von 18 Jahrcn epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und gene- 
rellcn Krampfzuckungcn. Die Sprache wurde alimahlich schiechter, zunehmend 
schneller, stotternd, verwaschen und schwervcrstandlich, verschwand zuletzt ganz, 
sodass er die letzten 2 Jahrc kein verstiindliches Wort hervorbringen konntc. Der 
Gang wurde succcssiv schiechter, er ging immer langsamcr, schwankend und mit sebr 
kleinen, schlcppcndcn Schrilten, mehr und mehr vorniibcrgcbeugt mit gebeugten 
Knien. Fiel auf den geringsten Anlass bin um und versuehle sich iiberall zu stiitzen. 
Die letzlen Jabre konntc er weder gehen noch steben. Lag da ganz verblodet, apa- 
thisch und schr steif im Bctt, mit den Knien an die Brust herautgezogen. Musste da 
gefiittert und mil allem gcholfcn werden. Harn und Fazes gingen ins Bett. Magerle 
das letzte Lcbensjahr stark. Haufige epileptische Anfalle. 

FAMILIE 46. 

Der Vater des Prob., Landwirt. 71 Jahre. Psychisch, neurologisch und oph¬ 
thalmoskopisch o. B. Lues wird verneint. (Verf.). 

Die Mutter des Prob., gest. im Alter von 36 Jahrcn. War laut Angabe gesund. 

Der Muttersvater des Prob. halte einen Bruder, der einen Sohn, Henning, hatte. 
Dieser Henning hatte 11 Kinder, von denen cine Tochter und ein Sohn an Dementia 
praecox (beidc asyliert) geslorben sind. 

Eine Schw’e&ter des obengenannten Henning hatte 8 Kinder, von denen ein Sohn 
Epilepsia hat (asyliert). 

Ivan N. PHI. Geb. 1. 9. 1894. Aufg. 20. 8. 1907 in Tomteboda. Die Aufnahmc- 
akten berichten: Pat. wurde im Alter von 8 Jahrcn blind. Leidet an bilateraler Seliner- 
venatrophie. Somatisch i. ii. o. B. Ist 2 Jahre in die Kleinkinderschule gegangen. 
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Augendiagnose in Tomteboda: Retinochorioiditis oc. amb. spec.? Schnupftabakbraune 
Pigmentierung der Retina mit retinitischer Atrophic des Opticus. Visus oc. amb. = 
Fingerzahlen 1 /a m. Wurde von Tomteboda auf Grund von Unvermogen sich den 
Unterricht zugutezumachen am 16. 6. 1909 nachhause entlassen. Starb dort am 
30. 3. 1916. 

Katamnestisch: Normaler Partus unci normnle Entwicklung bis zum Alter von 

8 Jahren, da successiv starke Abnahme des Sehvermogen eintrat. Seit deni Alter von 
12 Jahren epileptische Anfalle mil Bewusstlosigkeit und gcnerellen Krampfzuckungen. 
Wurde dann von Jahr zu Jahr immer mehr dement, stumpfsinnig, weinerlich, reiz- 
bar und wirr. Vergass alles was er gclernt hatte. Konnte mit nichts beschaftigt 
warden. Erkannte die letzten Lcbensjahre nicht seine Umgebung. Die Sprache wurde 
successiv schlechter, zunehmend stotternd, verwaschen und schwerverstandlich, ver- 
schwand scliliesslich ganz, sodass er die leizfcn Lcbensjahre gar nicht sprechen 
konnte. Der Gang wurde zunehmend schlechter, er ging immer langsamer, schw T an- 
kend, mit sehr kleinen schlcppenden Schritten, mehr und mehr gebiickter Haltung. 
Fiel auf die geringste Ursache bin um, musste sich libera 11 sliitzen. Die letzten Lebens- 
jahre konnte er weder gehen noch stehen. Lag da ganz verblodet, stumpfsinnig und 
sehr steif im Belt mit den Knien an das Kinn heraufgezogen. Musste da gefiittert 
und mit allem geholfen werden. Harn und Fazes gingen ins Bett. Jahrlich mehrere 
epileptische Anfalle. 

Karl N . (Bruder des vorigen). Sill. Geb. 4. 10. 1883. Nicht in Anstalt nufg. 
Gest. im Elternhause am 23. 9. 1903. »Schlag». 

Katamnestisch: Normaler Partus und normalc Entwicklung bis zum 6. Lebens- 
jahr, da successiv starke Abnahme des Sehvermogens, zu Erhlindung fiihrend. ohne 
bekannte aussere Ursache beohachtet wurde. 1st 2 Jalire in die Kleinkinderscluile 
gegangen. Untersucht am 19. 10. 1892 von Prof. LGwecirkn (Nr. 1859): Amblyopia 
sine materia. Visus = Fingerzahlen 5', unsiehor und mi! unsicherer Fixation. Oph- 
thahnosk. gibt ganz negatives Resullat. Keine Anschwellung oder Missfarbung der 
Papillen. — Seit dem Alter von 12—13 Jahre epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit 
und gcnerellen Krampfzuckungen. Wurde mehr und mehr dement und stumpfsinnig. 
Sprache und Gang successiv verschlechtert, sodass er die letzten Lcbensjahre nur un- 
artikulierte Laute hervorbringen und weder stehen, gehen noch sitzen konnte. Gegen 
Ende vollkommen verblodet; unrein. Hiiufige epileptische Anfalle. 

Aneta N. (Schwester des vorigen). Sill. Geb. 19. 6. 1892. Nicht in Anstalt aufg, 
Gest. 17. 11. 1908. »Fallsucht». 

Katamnestisch: Normaler Partus und normale Entwicklung his zum Alter von 

9 Jahren, da Blindhcit beohachtet wurde. I)iese trat allmahlich ohne bekannte Ur¬ 
sache auf. 1st 2—3 Jahre in die Kleinkinderschule gegangen. Seit dem Alter von 
11 Jahren epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und gcnerellen Krampfzuckungen. 
Wurde dann von Jahr zu Jahr dementer, stumpfsinniger, wirr, weinerlich und reiz- 
bar. Vergass alles was sic gclernt hatte. Konnte mit nichts beschaftigt werden. 
Die Sprache w r urde successiv schlechter, immer schneller, stotternd, schwerverstand- 
lich. Konnte stundenlang das gleiche Wort oder den glcichen Salz wiederholen. Der 
Gang w f urde successiv schlechter, sie ging zunehmend langsamer, steif und schwan- 
kend, mit sehr kleinen, schlcppenden Schritten. Fiel oft um, musste sich tiberall 
stiitzen. Epileptische Anfalle mehrmals im Monat. 


FAMILIE 47. 

Der Vater des Prob., Eisenbahnbeamler, 68 Jahre. Psychisch, neurologisch und 
ophthalmoskopisch o. B. Lues wdrd verneint. (Verf.). 

Die Mutter des Prob. Gest. im Alter von 38 Jahren. War »korperlich 
schwachlich*. 

Eine Schwrester des Prob,, Rebecka. 28 Jahre. Einarmig geboren. 

Eine Vatersschwesler des Prob., Albertina. Gest. im Alter von 72 Jahren. Seit 
friiher Kindheit psychisch zuriickgeblieben. Hat sich keine Kenntnisse aneignen 
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konnen. Konntc nur einfachste Arbei ten verrirhten. Wurde im Versorgungshaus 
gepflegt. Diagnose: Imbeeillitas. 

Die Muttersmuller des Pro!). Laul Angabe »kurz vor ihrein Tode blind». 

Hilma S. PHI. Geb. 20. 10. 1891. Aufg. 1902 in Tomteboda. Die Aufnahmeakten 
berichten: lm Alter von 8 Jahren successiv starke Abnahme des Sehvermdgens, zu 
Erblindung fiihrend, ohne bekannte Ursache. 1st ein Semester in die Kleinkinder- 
xchule gegangen. Wurde fur Tuberkuiose bebandelt. Laut arztl. Attest (Tomteboda 
1902) litt Pat. an Retinitis pigmentosa, die ihre Sehscharfe auf nur Leitsellvermogen 
herabgesetzt hatte (Dr. K. StAlberc). — Augendiagnose in Tomteboda: Atrophia 
n. opliei bilat. Pat. wurde von Tomteboda auf Grund von Unvermogen sich den 
Unterrichl zugutezumachen und wegen epileptiseher Antalle, die im Alter von 10—11 
Jahren begannen, am 4. 1. 1905 enllassen. Pat. wurde am 18. 7. 1908 in die Anstalt 
fur Schwaehsinnige in Villiehnshojd aufgenommen. Das dortige Journal beriehtet: 
Norinale Korperentwieklung. Krattiger Korperbau. Allgemeinbefinden gut. Lupus 
am rechten Unterarin, linken Kniegelenk und Gesass. Schadelform o. B. Kdrper- 
f title und Muskulalur o. B. Innere Organe o. B. 1st beinahe blind. Gehor o. B. 
Die Spraehe etwas verwasehen. Kann kiirzere Siitze einigerinassen vcrstiindlich aus- 
spreehen. Kann slehen und gehen, bewegt sich aber mit grosser Vorsicht. Keine 
Lahmungen oder Atrophien Epileptische Anfalle ein paar Mai im Monat. Keine 
zwangsmassigen Bewegungen. Kami sich selbst nicht hellen. Gefiigig. Sehr still. 
Line gewisse Ausdauer beim Lesen von Blindenschritt, weniger bei Stickarheiten. 
Auftnerksamkeit verhaltnismassig gut. Gcdachtnis herabgesetzt. Kann sich nicht 
klar und zusammenhangend ausdriicken oder dariiher berichten was geschehen oder 
gesagt worden ist. Kann einfache Schliisse zichen. aber in keiner Hinsicht auf 
eigene Faust etwas vornehmen. Kann nicht rechnen, keine Arbeit ausiuhren. 31. 12. 
1909: Frhebliche Verschlechterung hinsichllieh der Intelligenz. Zeitweise unruhig 
und gewalttatig. Hat \om 1. 4. 1909 his zum 31. 12. des gleichen Jahrcs von 51 bis 
aut 33 kg ahgenommen. (rest, am 20. 5. 1910. *Pvaemie». 

Katamnestisch: Norinale Enlwieklung die ersten 7 Lehensjahre. Nach Entlassung 
von Tomteboda mehr und inohr dement, stumpfsinnig und wirr von Jahr zu Jahr. 
Die Spraehe wurde immer schlechler, schneller, stotternd, verwasehen. I)cr Gang 
verschleehterte sich allmahlich, sic ging zunehmend langsamer. steit und schwankend. 
mit sehr kleinen, schleppenden Schritten. vorgebeugt. 

Titus S. (Bruder der vorigem. Sill. Gel). 11. 12. 1898. Am 8. 9. 1908 aufg. indie 
Anstalt liir Schwaehsinnige in Yilhelmshojd. Normaler Partus und norinale Ent- 
wicklung bis zum Alter von 7 Jahren. da allmahlich starke Abnahme der Sehkraft, 
zu Erblindung fiihrend. eintrat. 1st ein Jahr in die Kleinkinderschule gegangen. 
Pat. wurde am 20. 8. 1907 in die Blindensehule in Vaxjo aulgenommen, von wo er 
am 9. 0. 1908 wegen Unvormogen sich den Unterrichl zugutezumachen enllassen 
wurde. Status bei der Aufnahme in Vilhelmshojd: Normale Korperentwieklung. All- 
gemeinbetinden gut. Schiidelform o. B. In bezug auf innere Organe, Skelettsvstem, 
Haul und Muskulalur o. B. Sehr schwaches Sehvermogen. Gehor und Spraehe o. B. 
Sagt nur einzelne Worle oder kurze Siitze. Motilital und Retlcxe o. B. Keine Epi- 
lepsie. Kann sich selbst nicht nennenswert helfen. Muss hestiindig heaufsichtigl 
werden. Geiniil im allg. geliigig, oft eigensinnig. Ausserst begrenztes Vermogen zu 
Initiative. Kann lange Zeiten sitzen und spielen. Will bestandig etwas mit den 
Handen zu tun hahen. Auffassungsvermdgen gering, ohgleich er zuweilen riehtig auf 
Fragen antworten kann. Bei anderen Gelegenheiten antwortet er nicht auf Fragen. 
Schwaches Gedachtnis. Wahrend kiirzoren Perioden kann er recht autgeweekt er- 
scheinen, kann doch nicht dariiher berichten was geschehen oder gesagt warden ist. 
Kann sich selbst in keiner Weise helfen und sich keine abstrakten Begriffe aneignen 
Geringe Kenntnisse. Kann nicht die einfachsten Auftrage ausfiihren. — 31. 12. 1911. 
Zeitweise gewalttatig. Jahrlich mehrere epileptische Anfalle. — 31. 12. 1913. Die 
Anfalle treten hauiig auf, 5—0 Mat taglich. Schreil laut w^ahrend langerer Zeit. — 
31. 12. 1914. 1st das letzte Jahr gelegen. Gest. am 20. 0, 1915. 

Malkolm S . (Bruder des vorigen). Sill. Gel). 1. 9. 1885. Nicht in Anstalt aufg. 
Gest. am 14. 5. 1902. »Epiiepsia*. 
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Katamnestisch: Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum 8. Lebens- 
jahr, da successiv slarke Abnahme des Sehvermogens, zu Erblindung fiihrend, ohne 
bekanntcn ausseren Aniass eintrat. 1st etwas mehr als ein Jahr in die Kleinkinder- 
schule gegangen. Untersucht 1894 von Prof. LOwegren (Nr. 1171): Atrophia n. 
optici -f Retinitis oc. amb. Hat kein Fixationsvermogen. *— Seit dem Alter von 12 
—13 Jahren epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuk- 
kungen. Wurde dann von Jahr zu Jahr mehr dement, stumpfsinnig, wirr, weinerlich 
und reizbar. Vergass alles was er gelernt hatle. Konnte mit nichts beschaftigl wer- 
den. Die Sprache wurde alimahlich sehleehter, innner schneller, stotternd, ver- 
wasclien und schwerverstandlich, verschwand schliesslich fast ganz. Der Gang wurde 
successiv sehleehter, er ging langsamer und schwankend, mit sehr kleinen, schlep- 
penden Schritten, mehr und mehr vorniibergebeugt. Kiel auf den geringsten Aniass 
hin um. Musste sieh liberal! stiitzen. Das letzte Jahr sass er meistens still. 

KAMI LIE 48. 

Der Vater des Prob., Landvvirt, 41 Jahre. Psyehisch, neurologiseh und ophthal- 
moskopisch o. B. Lues wird verneint. (Verf.). 

Die Mutter des Prob., 31 Jahre. Psyehisch, neurologiseh und ophthalmoskopiseh 
o. B. Kein Abort. (Verf.). 

Alrik E . P III. Gob. 28. 1. 1917. Aufg. am 21. 8. 1925 in die Blindenschule Vaxjo. 
Die Auinahmeaktcn berichten: Sail normal bis zum Alter von 5 Jahren, da sieh ohne 
bekanntc aussere Ursache Blindheit einstellte. Somatisch i. ii. o. B. Augendiagnose 
in Vaxjo: Retinochorioidilis bilat. Wurde von Vaxjo am 2. 6 1927 wegen I nver- 
mogen sieh den Unterricht zugutezumaehen nachhause entlassen. Untersuchung zu- 
hause am 7. 5. 1929 (Vert.): Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum 
Alter von 5 Jahren, da successiv starke Abnahme des Sehvermogens eintrat. Unler- 
sucht am 4. 8. 1923 vom Augenarzt F. Berg: Retinitis pigmentosa? oe. amb. Visus Voo. 
(Priifung unsicher.) Ophthalm.: beide Papillen gelbgrau mit diinnen Gelassen. Ditfus 
ausgebreilete, kleintleckige Pigmentatrophien. Staubfeine Glaskorperlrubungcn. W. R. 
im Blut neg. — Seit Neujahr 1928 epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und 
generellen Krampfzuckungen, etwa einnial im Monat. Nach der Heimkehr von der 
Blindenschule in Vaxjo zunehmend stump!sinniger. Will am liebsten Mill sitzen. 
Kann beim Holztragen behilflich sein. Hat sehleehter zu gehen begonnen, langsamer 
und vorgebeugt. Isst selbst. Zieht sieh selbst an. 1st reinlieh. 

Status (Verf.): Normale Korperentwieklung. Allgemeinbefinden gut. Sehadel- 
form o. B. Grosster Schadelumfang 54 cm. Hinsichtlicli Mundhohle, innere Organe, 
Skelettsystem, aussere Genitalien und Lymplidriisen o. B. Hande und Fiisse acro- 
cyanotisch. W. R. im Blut neg. 

Psyehisch: Pat. macht einen auffallend stumpfsinnigen, dementen Eindruek. 
Gefiigig, gutmiitig, zugiinglieh. Slarrer, apathiseher Gesiehtsausdruek mit wenig und 
stereotypischer Mimik. Druckt sieh in kurzen, diirftigen Siitzen aus. Die Sprache 
ziemlich dysarthrisch, schnell, stossend. Monotone Stimme. Kann nur gewisse, die 
einfachsten Fragen adequat beantworten. Weiss seinen Namen und sein Alter, nicht 
sein Geburtsjahr, nicht Jahrzahl, Monat und Tag jetzt. Weiss wo er ist. Weiss die 
Namen seiner Eltern und Geschwister. Erinnert sieh dass er in Vaxjo gewesen ist, 
aber nicht wie lange. Sagt die Wochentage richtig her. Kann keine Namen der 
Monate, nichts vom Alphabet, kann nicht die einfachsten Additions- und Subtraktions- 
beispiele ausfiihren, nicht den Vaterunser. Gibt richtig an was er zum Friihstuck 
bekommen hat. Bei unmittelbarer Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das Op¬ 
timum eine dreiziffrige Zahl. Gegenstandbezeichnen: Benennt verschiedene Gegen- 
stande richtig. Kann Jajderholms 8- und 9-Jahresteste gar nicht fertig bringen. Kann 
nicht zusammenhangend dariiber berichten was er walirend des Tages gemacht hat. 
Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen nachweisbar. Keine Katalepsie, kein 
Negativismus. 

Neurologiseh: Pupillen rund, mittelweit, gleichgross, reagieren auf Licht, obgleich 
etw’as trage. OphthaJm.: Gelbblasse Papillen. Gefasse fadendiinn. In der Peripherie 
diffuse, teils knochenkorperchenahnliche, teils schnupftabakkhnliche Pigmentierungen. 
Visus oc. amb. = Quantitative Lichtperzeplion. Grobschlagiger Nystagmus. Kranial- 
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nerven i. ii. o. B. Auffallende Bewegungsarmut und -verlangsamung von Spontan- 
bewegungen, Grobe Kraft o. B. Heine Hypertonic, kein Klonus, Tremor oder Athe- 
tose. Die Sensibilitat erscheint o. B. Heine Ataxie. Reflexe o. B. Romberg neg. 
Gang. Geht auffallend langsam und steif mil starr vorniibergebeugtem Kopf und Ober- 
korper und massig flektierten Kniegelenken. Geht mit ziemlich kleinen, steifen 
Scbritlen, elwas breitbeinig. Die Fiisse werden nur wenig von der Unterlagc erhoben. 
Kami etwas laufen, aber sehr langsam, starr und ziemlich breitbeinig, mit kleinen, 
steifen Srhritten. Heine Mitbewegungen der Anno. Die gauze Kbrperhaltung sehr starr. 

FAMILIE 49. 

Der Vatersnatcr und der Muttersvater des Prob. waren Gescluvister. 

Der Vater des Prob., Landwirt, 50 Jahre. Psychisch, neurologisch und oph- 
thalmoskopisch o. B. Lues wird verneint. (Verf.). 

Die Mutter des Prob., 45 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. (Verf.). 

Die Vatersmutter des Prob.: Laut Angabe periodisch angstlich und duster mil 
Selbstanklage und Untahigkeit zu arbeiten. Nicht asyliert. Wahrend den gesunden 
Zeilen ein beiterer und arbeilsamer Mensch. 

John J. Pill. Geb. 14. 10. 1911. Aufg. in die Blindensehule Vcixjo am 22. 8. 1921. 
Die Autnahmeakten berichten: Die Blindheit trat vor einigen Jahren ohne bekannte 
Ursachc auf. Soinatisch i. u. o. B. Augendiagnose in Viixjo: Atrophia n. optici. 
Wurde von Vaxjo auf (irund von I nvemidgen sich den Unlerricht zugutezumachen 
am 12. 0. 1922 nachhause entlassen. rntersuchiing iin Klternhause Febr. 1929 (Vert.): 
Nonnaler Partus und normale Entwicklung l)is zum Alter von 5—0 Jahren, da succes- 
siv starke Abnahme der Sehkraft, zu Krldmdung fiihrend, ohne bekannte aussere 
Frsacbe eintrat. Pat. ist die ietzten 5—4 Jahre zunehinend dementer, stumpfsinniger, 
wirr, weinerlich und reizlmr geworden. Hat vergessen was er gelernt hat. Kann mit 
niehts beschaftigt werden. Die Sprnehe ist wahrend den Ietzten Jahren allmahlich 
schlechter geworden, immer schneller, stotternd, verwaschen und schwerverstandlich. 
Der Gang hat sich die Ietzten Jahre gleichfalls \erschlcch»ert, er ist langsamer, steif 
und schwankend mit sehr kleinen, schleppenden Schritten, inehr und mchr vornuber- 
gebeugt und mit gebcugten Knien geworden. Will sich am liebsten stiitzen, fallt 
leicht urn. Epileptische Anlalle sind nicht hcobachtet. Status (Verf.)* Erheblich ab- 
gemagcrt. marantisch. Sieht blass und schwachlich aus. Kdrperlichc Entwicklung 
im tibrigen fCir das Alter normal. Korperliinge 152 cm. Schadel- und Gesichtsform 
o. B. Grdsstcr Schadelumlang 54 cm. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Ske- 
lettsyslem, Lymphdriisen und iiusserc Genitalien o. B. Starke Acrocvanose der Handc 
und Eiisse. Angedeutotes Salbengesicht. 

Psychisch: Pat. macht einen belnichilich apatbischen. weinerlichen. reizbaren 
und dcmentcn Eindruck. Intercssicrt sich minimal fur die Umgebung. Isst selbst, 
aber langsam und unsauber. Muss beim Anzieben geholfen werden. Meldet seine 
Bediirfnisse an. Kann nicht beschiittigt werden. Sitzt am liebsten apalhisch an der 
Stelle wo man ihn hingesetzt bat. Milunter Zwangslachen und Zwangsweinen. Oft 
Bewegungsdrang, wobei er planlos' an den Kleidern und umgebenden Gegenstandcn 
berumgreitt. Slumplsinniger, starrer, maskenahnlicher Gesicbtsausdruck. Oft Rede- 
drang, ein stereotypes, inhaltsloses Geplapper mit ausgesprochener Persevorations- 
tendenz. Oft Logoklonie und Eeholalie. Die Sprache sehr dysarthrisch, verwaschen, 
schwenersliindlich, schnell, stossend, stotternd, hiiufig mil logoklonem Wiedcrholen 
von Silben oder Worten, spez. im Beginn, darauf in eine iibersturzte Artikulation 
iibergebend. Stimme monoton. In gewissem Grad zuganglich. Befolgt, doch nicht 
immer, einfachere Atifiorderungen. Aufmerksamkeit stark hcrabgesetzt, fliichtig, oft 
schwer zu fixieren, indem Pat. fortsetzt mit sich selbst zu plaudern. Die Antworten 
ausserst diirftig, moistens nur aus einzelnen Worten besteliend, haufig inadequat. 

Nachsprechen: (leh bin am Lande gewesen im Winter) »Winter, Winter, Win¬ 
ter*. Gegenshindbozeichnen: Benennt mehrere einfachere Gegenstiinde richtig. Weiss 
seinen Nanien. (Wie alt hist du?) »6 Jahr bin ich, 6 Jahr bin ich», etc. (Wie heisst 
dein Papa?) »Papa heisst. Papa heisst*. Weiss die Namen von 2 seiner Ge- 
schwister sowie den seines Heimatsortes. Weiss nicht welche Jalireszeit wir jetzt 
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haben. Kann nicht dazu gebracht werden die Wochentage aufzuzahlen, setzt hierbei 
fort unzusammenh&ngend zu plappern. Kann nur ein paar Buchstaben des Alpha¬ 
bets, die er eine zeitlang iteiiert. Kann nicht die einfachsten Additions- oder Sub- 
traktionsbeispiele ausrechnen, gar nichts vom Vaterunser. Bei unmittelbarer Repro- 
duktion von vorgcsagten Zahlen ist das Optimum eine dreiziffrige Zahl. Kann auf 
die Frage wie lange er in Vaxjo gewesen ist und wann er von dort gekommen ist 
keine verstandliche Antwort geben. Kann Jsederholms 8- und 9- Jabresteste gar nicht 
fertig bringen. Kann den lnhalt in einer kurzen vorgelesenen Notiz gar nicht wieder- 
geben. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen nachweisbar. Keine Kala- 
lepsie. Zuweilen negativistisch. 

Neurologisch: Pupil ten rund, mittelweit, gleiehgross, reagieren minimal auf Licht. 
Quant. Lichtperzeption? Ophthahn.: Gelbblasse Papillen. Die Gefasse fadendiinn. 
In der Peripherie des Fundus reichliche diffuse knochenkorperchenahnliche Pigmen- 
tierungen. Strabismus diverg. oc. dxtr. Grobschlagiger Nystagmus. Kranialnerven 
im iibrigen o. B. Ausgcsprochene Bewegungsarmut und -verlangsamung. Oft plotz- 
lich auttretender Bewegungsdrang. wobei er zwangsartig mit den Handen herum- 
greifl, klatscht u. s. \v. Die grobe Kraft erscheint diffus massig herabgesetzt. Mus- 
kulatur reduziert. Ausgesprochene Hypertonic* der Muskulatur von rigidem Typus. 
Kein Klonus und Tremor, keine Athetose. Die Sensibilitat kann nicht niiher gepriift 
werden. Reagiert auf Nadelstiche. Finger-Nasen- und Knie-Haekenversuch werden 
recht langsam und ungeschickt ausgetiihrt. Sehnenreflexe gesteigert, gleich. Buuch- 
reflexe o. B. Oppenheim und Bnhinski neg. Romberg pos. Gang: Geht iiusserst 
langsam, steif und unsicher. Kann doch ohne Filters!iitzung geben, wirkt hierbei 
oft beunruhigt. Schleppt sich mit sehr kleinen, steifen und unsieheren Scliritten, 
zuweilen in Seitenrichtung, elwas breitheinig dahin. Krhebt die Fiisse nur minimal 
von der Unterlage. Trill mit der ganzen Fusssohle auf. Kopf und Oberkdrper werden 
steif vornubergebeugt gehalten, die Kniegelenke sind adduziert, ziemlich stark flek* 
tiert, die Fiisse etwas einwarts gedreht, die Arine flektiert ohne Mitbewegungen. Steht 
oft und trampelt auf der gleiehen Slelle, bevor er in Gang kommen kann, wobei er 
gern einige schwankcnde Bewegungen mit dem Oberkdrper ausfiihrt, knickt bisweilen 
stark mit den Beinen, greift nach Stiitze. Fallt auf einen leichten Puff um. Kann 
nicht — nicht einmal wenn man ihn an beiden Handen halt — auf andere als 
oben geschilderte Weise geben. Kann unmoglich laufen. Die normalen Einstellungs- 
und Mitbewegungen fell ten. Die ganze Korperhaltung ausserordentlich starr. 

A iargureta J. (Schwester des vorigen). Sill. Geb. 20. 7. 1915. Nicht in Anstalt 
aufg. Im Februar 1929 zuhause untersucht (Verf.): Normaler Partus und normale Ent- 
wieklung bis zum 7. Lebensjuhr, da successiv starke Almahme der Sehscharfe, zu 
Erblindung fiihrend, ohne bekannte aussere Ursache eintrat. Seit dem Frubjabr 
1928 epileptische Anfalle mil Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen, die 
etwa einmal im Monat auftralen. 1st die letzten Jahre zunehmend dementer, slumpf- 
sinnig und eigensinnig geworden. Die Sprache ist die letzten Jahre stotternd und 
verwaschen geworden. Kami nun mil niclits heschaftigt werden, mit Ausnahme dass 
sie zuweilen etwas Holz tragt. Sitzl am liebsten apathisch am gleiehen Platz. Status 
(Verf.): Fur ihr Alter normale Kdrperentwicklung. Allgemeinbefinden gut. Schadel- 
und Gesichtsform o. B. Hinsichtlich Mundhohle, innere Organe, Skelettsystem, 
Lymphdriisen, fiussere Genitalien o. B. Massige Acrocyanose der Hande uod Fiisse. 
W. R. im Blut neg. 

Psychisch: Macht ein erheblich stumpfsinnigen und dementen Eindruck. Hat 
nur wenig Interesse fiir die Umgebung. Sitzt wo man sie hingesetzt hat. Spricht nur 
ausnah ms weise spontan. Issl selbst. Kann sich nicht selbst anziehen. Metdet ihre 
Bediirfnisse an. Gesichtsausdruck stumpfsinnig, steif maskenartig. Weinerlich 
und reizbar. Recht zuganglich. Befolgt einfache Aufforderungen. Antwortet 
sehr wortarm, meistens nur mit einzelnen Worten. Spricht dysarthrisch, verwaschen, 
schnell, stossend, stotternd, bei etwas liingeren Worten sehr schwerverstandlich. 
Weiss ihren Vornamen aber nicht den Zunamen, nicht ihr Alter, nicht ihr Geburts- 
jahr, nicht das jetzige Datum, dagegen aber den Namen ihres Heimatsortes. Weiss 
die Namen ihrer Eltern sowde eines ihrer Gesehwister. Nachsprechen (Icb bin zu¬ 
hause gewesen das ganze Jahr) »ganze Jahr». Aufgefordert die Wochentage aufzu- 
zfihien verbigeriert sie »Sonntag, Mon tag*. Weiss keine Namen der Monate, kann 
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nicht zahlen, kann nichts vom Alphabet oder vom Vaterunser. Weiss nieht was sie 
heute zu Mittag bekoinmen hat. Bei unmittelbarer Reproduktion von vorgcsaglcn 
Zalilen ist das Optimum eine zweizif frige Zaht. Kann keine Unterschiedsfragen in 
Jaederholms 8-Jahreslcst beantworten. Kann gar nicht dariiber berichten was sie 
wahrend des Tages gemacht hat. Keine Halluzinationen oder Wahnvorstellungen 
nachweisbar. Keine Katalepsie, kein Negalivismus. 

Neurologisch: Pupillen rund, mittehveit, gleiehgross, reagieren auf Licht. Quant. 
Lichtperzeption. Ophthalm.: Stark hlasse, atrophische Papilien mit distinkten Gren- 
zen. Gefiisse fadendiinn. In der Peripherie der Augenhintcrgriinde einzelne schnupf- 
tabakahnliche Pigmenteinlagerungen. Grobschlagiger Nystagmus. Kranialnerven im 
tibrigen o. B. Ausgesprochene Bewegungsarmut. Motilitat, Sensibililat und Reflexe 
o. B. Keine sichere Hypertonic. Kein Ktonus. Keine Ataxie. Romberg neg. Gang: 
Geht ohnc llnterstutzung aber langsam mit sehr starrer Korperhaltung, steif vorniiber- 
gebeugtem Kopf und Oberkorper. Geht mil kleinen, steifen Schritten, oft etwas breit- 
beinig, mit massig flektierten und adduzierten Kniegelenken. Erhebt die Fiisse wenig 
von der Gnterlage. Tritt mit der ganzen Fusssohle auf. Erl asst man sie an beiden 
Handen urn sie in Gang zu bringen, bleibt sie zuerst eine Zeit am gleiehen Flock angst- 
lieh trampelnd stehen, knickt zuweilen mil den Beinen. Keine Mitbewegungen mit 
den Armen. Kann unmdglich tauten. 

FAMILIE 50. 

Der Vater des Prob., Dorftischler, 70 Jahre. Psychisch, neurologisch und oph- 
thahnoskopisch o. B. Lues wird \erneint. (VerL). 

Die Mutter des Prob., Oil Jahre. Psvchisch, neurologisch und ophlhalmoskopisch 
o. B. (Verf.). 

Kin Cousin des Valors des Prob. hatte taut Angabe eine Toehter, die seit ihrer 
Kindheit an Fallsucht litt. 

Der Vater des Muttersvaters des Prob.: Vsehwaehlich. blind#. Naheres un- 
bekannt. 

Ake V. P III. Geb. 27. 10. 1900. Aulg. in die Blindenschulc Vaxjo am 23. 8. 1910. 
Die Auinaluneakten (1910) berichten. Die Blindheit des Pat. begann vor ungefahr 3 
Jahren olme bekannte l-rsache. Ist 2 Monate in die Kleinkinderschule gegangen. 
Somatisch im iibrigen o. B. Augendiagnose in Vaxjo: Atrophia n. optici. Pat. wurde 
von dort am 10. 0. 1920 \segen beginnender Epilepsie nachhause entlassen. Unter- 
sucht am 31. 5. 1910 von Prof. G. Am. strOm: Atrophia n. optici -f Retinochorioiditis 
(e Lues cong.?). Visus =- Fingerzahlen 1 m. Zenlrale Fixation fehlt. Ophthalmosk.: 
Papilien schwach gelblich mit nicht vollkommen distinkten Grenzen. Gefasse diinn. 
In der Peripherie Andeutung zu kleinen Pigmenteinlagerungen und helleren Partien 
wie bei hereditarer Lues. 

Vntersuehung des Pat. im Heim Dez. 1929 (Verf.): Normaler Partus und nor- 
male Kntwicklung bis zum Alter von 5 Jahren. da successiv starke Abnahme des 
Sehvermogens ohne bekannte aussere Ursache beobachtet wurde. Die ersten Jahre 
naeh der Heimkehr von Vaxjo war er einigermassen aufgeweckt und interessiert, las 
etwas Blindenschrift. Soil dcm lefzten Jahre in Vaxjo epileptische Anfalle mit Be- 
wusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen. Die letzten 6—7 Jahre ist Pat. von 
Jahr zu Jahr immer mehr stumpfsinnig. wirr, weinerlieh und reizbar geworden. Hat 
vergessen, was er gelernt hatte. Hat mit nichts beschaffigt werden konnen. Lacht 
und weint ohne Anlass. Ist oft schreierisch. eigensinnig. Die letzten Jahre musste 
er gefiittert und mit allem geholfen werden. Meldet seine Bediirfnisse nicht 
an. Die Sprache ist von Jahr zu Jahr schlechter geworden, sie wurde immer 
schneller, stotternd, \erwaschen und schwerverstandlich, sodass man nun kaum ver- 
stehen kann was er sagt. Kann stundenlang das gleiche Wort wiederholen. Der 
Gang hat sich successiv verscldechtert, er wurde immer langsamer, steif und schwan- 
kend; mit zunehmend kleincren, schleppenden Schritten, mehr und mehr vorgebeugt 
und mit gebt»ugten Knien. Fallt auf den geringsten Anlass liin um. Kriechl bis- 
weilen auf alien vieren. Meistens bettlagrig. Epileptische Anfalle ein paarmal im 
Monat. 

Status (Verf.): Stark abgemagertes, marantisches Individuum. Decubituswunden 
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am Gesass. Korperlange 163 cm. Korperfiille und Muskulatur sehr stark rcduziert. 
Schadel- und Gesichtsform o. B. Grosster Schadeluinfang 53 cm. Hinsichtlich Mund- 
hohle, inncre Organe, Skelettsystem, Lymphdriisen und aussere Genilalien o. B. 
Hande und Fusse stark acrocyanotisch. Ausgesprochenes Salbengesichl. W. R. im 
Blut ncg. Psychisch: Pat. macht einen hochgradig apathischen, weinerlichcn, reiz- 
baron und dementen Eindruck. Interessiert sich minimal fur die LJmgobung. Sitzt 
wo man ihn bingesotzt hat, steif vornubergebeugt und stumpfsinnig, groift zuweilen 
zwangsartig an den Kleidern herum. Kami mil nichts bcschaftigt werden. Gesichts- 
ausdruck starr, maskenartig, mit wenig und stereotyper Mirnik. Lacht mitunter, un- 
motivierl. Weint ?lus deni geringstem Anlass; blesses Angreifen geniigt. Zuweilen 
Rededrang, ein fast ganz unverstandliches, stereotypes Gemurmel, aus dem man bis- 
wcilen ein verbigeriertes »ja, ja, ja» oder dgl. untersclieidet. Die Sprache hochgradig 
dysarthrisch, schnell, stossend, verwaschen, oft mit logoklonem Wiederholen von 
Silben oder Worton, darauf in cine iibersturzte Artikuhition iibergehend. Dadurch 
ausserordentlich schwer-, am oftesten unverstandlich. Ausgesprochene Persevera- 
tionstondenz. Bisweilen Eeholalie. Stark monotone Stimme. Einigermassen zugang- 
lich. Befolgt einfachere Aufforderungen. Aufmerksamkeit sehr stark herabgesetzl. 
Sehr fliichtig, schwer zu fixieren, kann nur ein paar, die eintachsten Fragcn beant- 
worten, in der Regel nur mil einem einzelnen Wort. (Wie heisst du?) »Ake, Ake, 
Ake». Weiss nicht seinen Zunamen. Weiss nicht wie alt er ist, nicht sein Geburts- 
jahr, gar nichts vom jetzigen Datum. Weiss nicht den Namen seines Heimatortes. 
Weiss den Vornamen der Mutter und die Namen von 2 seiner Geschwister. Gegen- 
standbezeichnen: Benennt mehrere einfachere Gegenstande riclitig. Aufgefordert die 
Wochentage herzusagen iteriert er eine zeitlang »Sonntag, Montag* ohne weiter kom- 
men zu konnen. Kann nur ein paar Monatsnainen. Zahlt richtig von 1—20, aber 
lastend und unsicher. Kann nicht die einfachsten Additions- und Sublraklionshei- 
spiele ausrechnen, kann nur 3 Buchstaben des Alphabets, nichts vom Vaterunser. 
Weiss nicht was er licute zum Fruhstiick bekommen hat. Kann den Namen des 
Untersuchers nicht wiedergeben, trotzdem er ihn mehrmals gehort hat. Bei unmittel- 
barer Reproduktion von vorgesagten Zahlen ist das Optimum eine dreiziffrige Zahl. 
(tlnterschied zwischen Schmetterling und Fliege) liege, Fliege*. (Zwischen Glas 
und Holz) »Glas, Holz, Glas». Keine Halluzinationen oder Wahnvorsteilungen nach- 
weisbar. Keine Kalalepsie, kein Negativism us. 

Neurologisch: Pupillen rund, miltelweit, gleichgross, reagieren nicht uuf Licht. 
Quant. Lichtperzeplion? Ophthalmosk.: Gelbblasse, atrophische Papillen. Gefasse 
fadendiinn. Peripher in den Augenhinlergrunden sehr reichiich diffuse Pigment 
einlagerungen von Knochenkorperchentypus. Strabismus converg. Groi)scliliigiger 
Nystagmus. Kranialnerven im librigen o. B. Starke Bewegungsarrnut und -ver- 
langsamung. Bisweilen stereotyper, planloser Bewegungsdrang. Die grobe Kraft 
massig diffus herabgesetzt. Muskulatur wesentlich rcduziert. Starke Hypertonic der 
Muskulatur von rigidem Typus. Kein Klonus und Tremor, keine Athelose. Die 
Sensibilitiit kann nicht naher gepruft werden. Reagiert auf Nadelstiche. Finger- 
Nasen- und Knie-Hackenversuche werden langsam und ungeschickt ausgefuhrt. Seh- 
nenreflexe erhoht, gleich. Bauclireflexe o. B. Babinski links pos., rechts unsicher. 
Romberg pos. Gang: Kann ohne Unterstutzung unmoglich gehen. Mit llnterstiitzung 
kann er sich mit der grossten Schwierigkeit nur ein paar Schritte, iiusserst langsam, 
steif und unsicher, mit sehr kleinen, steifen Schritten vorwarts schleppcn; breitbeinig 
und schwankend. Die Fusse werden nicht von der Unterlage erhoben. Tritt mit dem 
ganzen Fuss auf. Kopf und Oberkorper steif, stark vornubergebeugt. Kniegelenkc ad- 
duziert, stark tlekliert. Wirkt beim Gehen sehr angstlich, steht und trampelt unruhig 
auf der gleichcn Stelle, bevor er in Gang kommt, zittert hierbei oft im ganzen Korper, 
fiihrt schwankende und wackelnde Bewegungon mit dem Oberkdrper aus, will wieder- 
holt auf den Boden sinken, greift nacli der Umgebung, jammert. Die normalen Ein- 
stellungs- und Mitbewegungen fehlen. Die ganze Korperhaltung ausserordentlich starr. 

Rut W. (Schwester des vorigen). Sill. Geb. 19. 7. 1891. Nicht in Anstalt aufg. 
Gest. zuhause am 21. 11. 1907. 

Katamneslisch: Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum 5. Lebens- 
jahr, da successiv Starke Abnahme des Sehvermogens, zu Erblindung fiihrend, ohne 
bekannte aussere Ursache beobachtet wurde. Seit dem Alter von 8 Jahren epilepti- 
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sche Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen, die mehrmals 
im Monat auftratcn. Wurde dann allmahlich mehr stumpfsinnig, weineriich, reizbar 
und wirr. Vergass alles was sie gelernt hatte. Konnte die letzten Jahre mit nichts 
beschaftigt werden. Die Sprache wurde successiv schlechter, immer schnelier, stot- 
ternd, verwaschen und schwerverstandlich. Konnte stundenlang das gleicbe Wort 
wiederholcn. Lachte und weinte oft ohne Anlass. Dor Gang wurde allmahlich immer 
schlechter, sie ging immer mehr langsam, steif und schwankend mit sehr kleinen, 
schleppenden Schritten, vormibcrgebeugt. Konnte aber, wenngleich mit Sehwierigkeit, 
ohne Unterstiitzung gehen. 

Elsa W. (Schwester der vorigen). Sill. Geb. 12. 1. 1893. Nicht in Anstall aufg. 
Gest. zuhauso am 11. 11. 1908. 

Katamnestisch: Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum 7. Lebcnv 
jahr, da allmahlich Starke Abnahme des Selivermogens, zu Erblindung fiihrend, ohne 
bekannte aussere Ursache eintral. Seit dem Alter von 10—11 Jahren epileptische 
Anfalle mit Bewusstlosigkeit und generellen Krampfzuckungen. Wurde dann von 
Jahr zu Jahr mehr stumpfsinnig und unintercssiert. Konnte die letzten Jahre mit 
nichts beschaftigt werden, sondern sass nur apathisch da. Die Sprache verschwand 
mehr und mehr, sodass sie die letzten Lebensjahre nur einzelne lallende Worte lier- 
vorbringen konnte. Bewegle sicli langsam, steif und ungern. Konnte selbst essen. 


ANHANG. 

FAMILIE a. 

Die Vatersmutter und der Muttersvater der Pat. waren Zwillinge . 

Der Vater der Pat. Prokurist. Gest. im Alter von 03 Jahren. 

Die Mutter der Pat. Gest. im Alter son 58 Jahren. 

Pat. hat zwei altere, gesunde Geschwister. 

Brita H. Geb. 26. 2. 1891. Aufg. in die Irrenanstalt Konradsberg, Stockholm, 
am 13. 10. 1910. Das Journal berichtet: Normale Entwicklung bis zum Alter von 8 
Jahren, da auf Grund von Sehnervenatrophic vermindertes Sehvermogen sich ein- 
stellte. Wurde ein Jahr mit Hg-Schmierkur beliandelt. Im Alter von 16 Jahren die 
ersten epileptisclien Anfalle mil Bewusstlosigkeit und Krampfzuckungen. Sie war 
schon friiher zunehmend stumpfsinnig geworden. W. R. im Blut neg. — Status 
bei der Aufnahme: Korperlange 158 cm. Innere Organe o. B. Grosster Scha- 
delumfang 52 cm. 1st vollkommen blind. 1st ganzlich ohne eigene Initia¬ 
tive. Liegt oder sitzt stumpfsinnig und steif, wo man sie plaziert hat und 
scheint von Hirer Umgebung nicht die geringste Auffassung zu haben. Macht sich 
oft nass. Bisweilen macht sie den Eindruck Halluzinationen zu sehen, stirrt in die 
Luft, schlagt gleichzeitig mit Handen und Ftissen umher und bringt einige, meistens 
unartikulierte, Laute hervor, unter denen man aber mitunter ein »weg hier» oder 
>nein, komm nicht» etc. unterscheiden kann. Im iibrigen ist ihre Sprache zum 
grossten Teil unverstandlich. Gefragt wie sie lieisst, sagt sie ihren Namen, und dass 
sie 50 Jahre alt ist. Sie spricht mit einer cigentiimlichen stossenden Verwaschenheit 
und mit deutlicher Perseverationstendenz. 1st in bezug auf den Raum vollkommen 
desorienliert. Sagt dass sie »zuhause bei der Mamma» ist. Scheint koine Ahnung 
von den Namen der Tage und Monate und von der Jahreszahl zu haben. Auf einige 
Fragen wie es ihr geht, w r ann sie hierhergekommen ist usw. antwortet sie nur mit 
»Mammae, »jawohl» oder dgl. 

5. 11. 1916. Augenuntersuchung (Doz. K. Ploman): Linke Pupille tewas kleiner 
als die rechte. Beide reagieren bei Beleuchtung von zentralen Teilen der Augen- 
hintergriinde nur unbedeutend. Hierbei konsensuelle Reaktion beider Augen. Linkes 
Auge: Medicn klar. Der Augenhintergrund zeigt das typisclie Bild einer weit vorge- 
schrittenen Retinitis pigmentosa. Schmutzig gelbblasse Papillen mit verwaschenen 
Grenzen. Ausserst diinne Gefasse. Zahlreiche knochenkorperchenahnlichc Pigmentie- 
rungen, hier und da eingescheidete Gefasse. Das Macuiagebiet frei von Pigment. 
Rechtes Auge: In den Glaskorper springt von der Papille cine schleierahnliche Trii- 
’ H credit a 8 XIY. 23 
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bung vor,- die mit einer weiss glanzenden Flache endigt. Nach unten aussen, 5—6 
Papillendiameter von der Papille entlang einer Retinaarterie, ein weisser Streifen, 
der das Gef&ss in einer Lange von etwa 4 Papillendurchmesser bedeckt (Retinalpro- 
liferation?). Im iibrigen ahnliche Veranderungen wie im linken Auge. — Kein Nystag¬ 
mus. Bewegungen der Augen koordiniert. Das Gehdr scheint etwas vermindert zu 
sein. Grobe Kraft normal. In der ganzen Muskulatur eine recht hochgradige, spasti- 
sche Rigiditat, die besonders bei Bewegungen der Arme hervortritt. Diese werden 
gewohnlich etwas gebeugt proniert gehalten, die Finger leicht gekriimmt. Patellar- 
reflexe normal. Bauchreflexe fehlen. Babinski links neg., rechts bei ein paar Gele- 
genheiten schwach pos. Kein Fussklonus. Der Gang ruckweise, unsicher. Pat. 
nimmt, nur wenn man sie aus dem Bette niinmt und auf den Boden stellt, stehende 
Stellung ein. Halt sich krampfhaft am Untersucher fest und will sich gern nieder- 
setzen, geht doch mit Unterstiitzung recht gut, wenngleich mit schwankenden, deut- 
lich spastischen Bewegungen.— 15. 11. Zeitweise ruhig, liegt hierbei die ganzen Tage 
still, ausser wenn sie angesprochen wird, worauf sie meistens das gleiche Wort wieder- 
holt. Bisweilen streitsiichtig und vorlaut, wirft mit dem Bettzeug usw. Liegt oft 
und plaudert mehrere Stunden ununterbrochen mit sich selbst. Spricht nie in klaren 
Satzen sondern nur einzelne Worte oder Phrasen, wiederholt sehr oft. Unrein. — 
15. 9. 1917: Das letzte Halbjahr mehrere epileptische Anfalle. Nimmt an Gewicht ab. 
Sitzt stumpfsinnig in einem Stuhl und plaudert zuweilen unzusammenh&ngend. Kann 
an gewissen Tagen gar nicht gehen, an anderen einigermassen mit Unterstiitzung. 
1. 12. 1917: W. R. im Blut neg. 14. 1. 1918: Zunehmender Marasmus. Zeigt nun 
grobe athetotische Bewegungen. Intensive allgemeine Muskel rigiditat. Die Beine 
werden, sobald sie sich selbst iiberlassen sind, maximal an den Rumpf heraufgezogen. 
Kein Fussklonus. Babinski rechts pos., links neg. Decubituswunde. 16. 1. 1918: 
Gestorben. Klinische Diagnose: Juvenile amaraurotische Idiotie. 

Histol. Untersucliung des Gehirns, ausgefiihrt von Prof. Einar SjGvall: Die 
Praparate zeigen die fur die juv. amaur. Idiotie pathognomonischen Parenchymver- 
anderungen. 


FAMILIE ft. 

Der Voter des Vatersvaters und der Voter der Muttersmutter des Pot. woren 
Geschwister . 

Die Mutter der Muttersmutter und der Voter des Muttersvoters woren Ge¬ 
schwister. 

Der Vater des Pat. Landwirt. 70 Jalire. Psychisch, neurologisch und ophthal- 
moskopisch o. B. (Verf.). 

Die Mutter des Pat. 67 Jahre. Kein Abort. Psychisch, neurologisch und oph- 
thalmoskopisch o. B. (Verf.). 

Die Geschwister des Pat.: zwei, geb. 1887 und 1904. Gesund. 

Einar A. Geb. 8. 8. 1898. Nicht in Anstalt aufg. Katamnestisch: Partus o. B. 
Normale Entwicklung bis zum Alter von 7 Jahren, da successiv starke Abnahme des 
Sehvermdgens, zu Blindheit fiihrend, ohne bekannte ausserc Ursache beobachtet 
wurde. Wurde am 23. 11. 1905 von Prof. G. AhlstrOm untersucht: Atrophia n. optici. 
Visus = b / 24 . Ophth.: Die Papillen suspekt blass und die Arterien ziemlich dunn. 
Ober dem grossten Teil der Augenhintergriinde sieht man kleine punktformige, 
schwarze Herde wie bei hereditarer Syphilis. Bei emeuerter Untersuchung am 3. 7. 
1906: Hat gutes Leitsehvermogen. Ophth. unverandert. Die Papillen atrophisch, in 
den Augenhintergriinden zahlreiche kleine Pigmentierungen. — Seit dem Alter von 
9 Jahren typische epileptische Anffille mit Bewusstlosigkeit und Krampfzuckungen, 
haufig mehrmals im Monat. Wurde dann von Jahr zu Jahr mehr dement und 
stumpfsinnig, bis zu tiefer Verblodung in den letzten Jahren. Die Sprache ver- 
schwand allmahlich, sie wurde mehr und mehr verwaschen und schwerverstandlich. 
Progredierende Gangstorung, steif, langsam, mit gebiickter Haltung und kleinen 
Schritten. Im letzten Lebensjahr bis zu UnvermOgen zu gehen und zu stehen. 
Gest. am 16. 8. 1917. 

Hulda A. (Schwester des vorigen). Geb. am 14. 11. 1882. Nicht in Anstalt 
aufg. Katamnestisch: Normaler Partus und normale Entwicklung bis zum Alter von 
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7 Jahren, da starke successive Abnahme der Sehkraft, bis zu Blindheit, ohne bekann- 
ten ausseren Anlass beobachtet wurde. 1st 1 1 /2 Jahre in die Kleinkinderschule gc- 
gangen. Seit dem Alter von 8 Jahren epileptische Anfalle mit Bewusstlosigkeit und 
Krampfzuckungen. Soli Prof. G. AhlstrOm bcsucht haben (in den Journ. von Prof. 
A. ist dariiber nichts zu finden). Dann sucressiv progredierende Demenz bis zu ticfer 
Idiotie in den letzten Jahren. Die Sprache hat sich zunehmend verschlechtert. Ging 
immer schlechter, langsam, steif und vorniibergebeugt mit kleinen, unsicheren Schrit- 
ten, fiel oft um. Konnte das letzte Jahr weder gehen, stehen oder sitzen. Gest. am 
29. 11. 1902. 

Fritz A. (Bruder der vorigen). Geb. 31. 1. 1885. Nicht in Anstalt aufg. Katam- 
nestisch: Normale Entwicklung bis zum Alter von 7 Jahren, da Blindheit eintrat. 
Diese trat successiv ohne bekannte aussere Ursache auf. Ist ein Jahr in die Klein¬ 



kinderschule gegangen. Seit der gleichen Zeit lypische epileptische Anfalle. Pro¬ 
gredierende Demenz, Verschlechterung von Gang und Sprache genau wie bei den 
Geschwistern. Die letzten 5 Jahre beltlagerig. Konnte die letzten Jahre nicht spre- 
chen, sondern nur unartikulierte Laute hervorbringen. Musste gefiittert und mit 
allem geholfen werden. Lag apathisch und steif im Bett, zusammengekauert, mit den 
Beinen an die Brust heraufgezogen. Gest. am 26. 12. 1906. 

FAMILIE P r 

Pat. in fit und Pat. in fa sind Geschwisterkinder, Geschwisterenkel und auch 
writer entfernt blutsuerwmdt. 

Der Voter des Vatcrsvaters und die Mutter der Muttersmutter des Pat. waren 
Geschwister . 

Der Vater des Pat., Landwirt, 66 Jahre. Laut Angabe gesund. 

Die Mutter des Pat., 64 Jahre. Psychisch, neurologisch und ophthalmoskopisch 
o. B. 3 Aborte. Lues wird verneint. (Verf.). 

2 Zwillingsbriider der Mutter des Pat. geisteskrank. Einer von diesen litt an 
Dementia praecox. Asyliert. Einc Schwester der Mutter des Pat. »geisteskrank», 
asyliert; eine andere Schwester »nervenschwach». 

Eine Schwester der Muttersmutter des Pat. »geisteskrank». Asyliert. Eine an¬ 
dere Schwester der Muttersmutter des Pat. hat 2 geisteskranke Kinder. 

Die fiinf Geschwister des Pat.: geb. 1895, 1899, 1903, 1906, 1907. Gesund. 

Erik A. Geb. 3. 8. 1896. Nicht in Anstalt aufg. Katamnestisch: Normaler 
Partus und normale Entwicklung bis zum Alter von 7 Jahren, da successive starke 
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Abnahme der Sehscharfe oline bekannte aussere Ursache wahrgenommen wurde. 
Untersucht von Prof. G. AhlstrOm am 8. 11. 1905: Amblyopia cerebralis. Die Seh- 
nervenpapillcn etwas verwaschen, aber nicht besonders abnorm. Visus hochgradig 
herabgesetzl. Kann nicht die grdssten Buchslaben sehen. — Seit dem Alter von 12 
Jahren epileptische Antal le mit Bewusstlosigkeit und Krampfzuckungen, haufig mehr- 
mals im Monat. Wurde dann von Jahr zu Jahr sfeetig mehr stumpfsinnig, weiner- 
lich, reizbar und dement. Vergass alles was er gelernt hat. Die Sprache zunehmend 
stotternd, verwaschen und schwerverstandlich, verschwand im letzten Jahr fast ganz. 
Der Gang successiv schlechter, er ging immer langsamer, mehr und mehr steif und 
strauchelnd, vorniibergebeugt mit sehr kleinen, schleppenden Schritten. Das letzte 
Jahr konnte cr ohne Unterstiitzung weder gehen noch stehen. Musste da gefiittert 
und mit allem geholfen werden. Magerte im letzten Lebensjahr unerhort ab. Gest. 
am 24. 12. 1913. 


KLINISCHE ANALYSE DES MATERIALS* 

Dieser wird in erster Linie das von mir personlich untersuchte 
Material zugrundegelegt, das aus 39 Fallen von juveniler amaurotischer 
Idiotie besteht, sowie die iibrigen Fa lie der Gruppe /. Wir wollen 
nun zuerst den Verlauf und die Symptomatology der Krankheit, 
gestiitzt auf diese Journale, (ibersiehtlieher darstellen, um dann die 
verschiedenen Symptome einer Detailanalyse zu unterziehen. Die ver- 
haltnismassig bedeutende Grdsse des Materials, der Umstand dass ich 
hierdurch Gelcgenheit erhalten babe teils oft mehrere Geschwister der 
gleichen Familie untersuchen zu konnen und dies fur eine relativ grosse 
Anzahl von Familien, sowie ferner Gelegenheit gehabt habe die V. A.- 
Falle wahrend einer Zeit von 2—3 Jahren personlich zu verfolgen, ist 
natiirlich fur ein naheres Studium der Klinik der Krankheit sehr 
giinstig gewesen, die, trotzdein mehrere Verfasser sich hiermit beschaf- 
tigt haben, in mehreren Punkten als nicht geniigend klargelegt be- 
trachtet werden muss, eine Tatsache, die u. a. darin zum Ausdruck 
gekommen ist, dass die Mehrzahl der Verfasser (Spielmeyer 1923, 
Schob 1924, Higier 1926 u. a.) die oft erheblichen Sehwierigkeiten 
beim Stellen der klinischen Diagnose hervorheben. 

Wir haben es als eine der Hauptaufgaben in dieser Arbeit aufge- 
stellt, zu zeigen, dass die Krankheit in ihrer, wie wir es nennen, typi- 
schen Manifestation eine so markante Einheitlichkeit und charakteristi- 
sche Ausgestaltung im Verlauf und in der Symptomatology aufweist, 
dass sie in der Regel ein sicheres Stellen der klinischen Diagnose ge- 
stattet. Und dies gilt natiirlich in gleich hohem Grad fur die sporadisch 
auftretenden Falle, wie fur jene Falle, wo wir eine familiare Anhaufung 
haben (wo also mehr als ein Geschwister von der in Rede stehenden 
Krankheit affiziert ist). 
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TABELLE 5. Verteilung der juvenilen amaurotischen Idioten nach 
Alter bcim Eintritt der Erblindung, der Epilepsie und des Todes nebst 
Altersaufbaa der am 31. 5. 1930 iiberlcbenden juv. am. Idioten. 
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Wie aus unseren Krankenjournalen (siehe die Kasuistik) hervor- 
geht, zeigen unsere Falle, abgesehen von kleineren zufalligen indivi- 
duellen Variationen, in alien wesentlichen Zugen eine sehr weitgehende 
tlbereinstimmung. Und dies gilt nicht nur fiir kranke Geschwister 
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Fig 14. Gruppe I. 
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sondern auch fiir jene Falle, die verschiedenen Familien bzw. Ge- 
schleehtern angehoren; mit vollem Recht diirfte man hier — fiir die 
ganz iiberwiegende Mehrzahl der Falle — von einer fast »photographi- 
schen AhnlichkeiU in bezug auf die Entwicklung der Krankheit und 
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hinsichtlich der Symptomatology sprechen konnen. Die untenstehende 
Obersicht der Krankheit ist also auf den synthetischen Standardtypus 
gegriindet, der durch eine mdglichst gewissenhafte Analyse jedes ein- 
zelnen Journals erhalten worden ist. Teilweise den Ergebnissen der 
klinischen Analyse vorgreifend soli schon hier hervorgehoben werden, 
dass laut unserer Auffassung die Augenhintergrundsymptome als von 
bedeutend grdsserer Einlieitlichkeit und Eindeutigkeit zu erachten sind 
als man fruber geglaubt hat. Ferner sind die von uns, in den etwas 
spiiteren Stadien der Krankheit, konstant gefundenen Syndrome, spez. 

ANZAHL DFP JUV 
AMAUR IDIOTE.N 



die Storungen der Motorik, die charakteristischen Haltungsanomalien 
und dito Gangstdrungen nicht hinlanglich von friiheren Verfassern 
beaehtet worden. 

Die Kinder entwickeln sich in der Regel normal bis zum 5.—8. 
Lebensjahr, wo die Krankheit mit einer successiven starken Abnahme 
des Sehvermdgens debutiert, die im Verlaufe von 1—2 Jahren insofern 
zu Blindheit fiihrt, als nur das Vermogen zum Fingerzahlen in der 
Nahe oder quantitative Lichtperzeption iibrigbleibt. Nur wenige (10) 
unserer Falle haben eine auffallende psychische Ruekstandigkeit 
schon vor dem Einlrelen der Erblindung aufgewiesen. Die Altersver- 
teilung fiir das Eintreten der Blindheit ergibt sich aus Tab. 5 und ist 
in den Kurven Fig. 14—16 graphisch dargestellt. Wir finden, dass 
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das mittlere Alter fur den Eintritt des Erblindens fur Gruppe I 6,7 ± 0 ,13 
Jahre betragt. Dispersion l,i. Fur Gruppe II: 6,6 ± 0, is, fiir Gruppe III: 
6,7 + 0,i4. Dispersion fiir II: 1,4, fiir III: 1,5. 

Das ophthalmoskopische Bild, das man in friiheren Stadien an- 
trifft, wird durch eine gelbgraue Papille mit schmalen Gefassen ge- 
kennzeichnet. Die diinnen Gefasse sind sehr charakteristisch und schon 
friih, noch bevor das Sehvermogen verloren gegangen ist, vorhanden. 
Pathologische Pigmentierungen sind in diesen friihen Fallen in der 
Regel nicht vorgekommen (Doz. Rosengren). Die Veranderungen sind 
bilateral, symmetrisch. In etwas mehr vorgeschrittenen Stadien wer- 
den in der Peripherie — und dies ist der weitaus hiiufiger vorkom- 
mende Typus von degenerativen Veriinderungen — kleine, runde, dicht- 
stehende, schlecht abgegrenzte und teilweise konfluierende gelbliche 
Herde mit ziemlieh sparlich ausgestreuten Pigmentkornern sowie eine 
retinitische Atrophie der Papille gefunden, in anderen Fallen sieht das 
ophthalmoskopische Bild genau wie eine Retinitis pigmentosa aus, ob- 
gleich es durch sein friihes Auftreten und seinen rapiden Verlauf 
hochst bedeutend von der typischen Retinitis pigmentosa abweicht. 
Amaurosis oder jedenfalls sehr schlechtes Sehvermogen (Doz. Fors- 
mark) . 

In spaten Stadien sind die Papillen gelbblass mit fadendiinnen 
Gefassen sowie in der Peripherie der Retina reichliche knoclienkorper- 
chenahnliche Pigmentierungen. In den am weitesten vorgeschritte¬ 
nen Fallen konnen diese den Augenhintergrund vollstandig iiberziehen. 
In diesem Stadium kommt zuweilen ein hinterer Oorticaliskatarakt 
hinzu (Doz. Rosengren). Die Pupillenreaktion ist in den friihesten 
Stadien in der Regel gut; in spateren Stadien, mit eintretender Amau- 
rose, geht sie successiv in einer Pupillenstarre iiber. 

Ungefahr gleichzeitig mit dem Eintritt der Blindheit, doch mitunter 
erst ein paar Jahre spater, erscheinen Zeichen fiir eine psychische Ver- 
anderung bzw. ein Zuriickgehen, das bestiindig progrediert. 

Schon zur Zeit des Einsetzens der Blindheit, welches Stadium wir 
als Stadium I bezeichnen, konnen die epileptischen Anfalle einsetzen. 
Das Optimumalter fiir diese ist jedoch, wie wir gleich sehen werden, 
ein spateres. — Ungefahr gleichzeitig mit dem beginnenden psychi- 
schen Zuriickgehen tritt eine Sprachstorung ein, die sehr konstant 
schon ein paar Jahre nach dem Eintritt der Blindheit zu finden ist. 
Sie aussert sich in einer eigenartigen, stotternden, lallenden, oft explo- 
siven Artikulation, mit mehr und mehr hervortretender Iterationsten- 
denz von Worten oder Silben, besonders zu Beginn des Satzes, worauf 
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sie in eine iiberstiirzte Artikulation iibergeht. Psychisch wird der Pat. 
in diesem Stadium II durch eine ziemlich ausgesprocnene Demenz von 
imbecillem Typus charakterisiert. Affektive lrritabilitat, Reizbarkeit 
und Weinerlichkeit oder in gewissen Fallen mehr iiberwiegende Stumpf- 
sinnigkeit. Die Krankheit hat nun dahin progrediert, dass die Kinder 
nicht mehr mit dem Unterricht in den Blindenschulen mitfolgen kon¬ 
nen, sondern auf Cirund von Unvermogen sich den Unterricht zugute- 
zumachen entlassen werden miissen. In diesem Stadium treten sehr 
oft epileptische Anfalle auf, typische grosse Anfalle mit Bewusstlosig- 
keit und generellen Krampfzuckungen, die dann mit wechselnden In- 
tervallen bis zum Tode des Pat. auftreten. Wie aus Tabelle 5 hervor- 
geht, ist das mittlere Alter fur das Auftreten der Epilepsie in Gruppe I: 
ll,o ± 0,47 Jahre, die Dispersion 3,5. Fur die Gruppe II: 11,0 + 0,37. 
Dispersion 3,3. Fur die Gruppe III: 11 , 1 + 0,33. Dispersion 3,2. — Es 
ist zu beachlen, dass wir in dieser Tab. 5 zu den verschiedenen Gruppen 
I, II und III verwandte Familien eingerechnet haben, sodass wir zur 
(iruppe I: die Familien 2 A, 9 A, 13 A, 20 A und 20 B gestellt haben, 
zur (iruppe II: 32 A und zur Gruppe III: 44 A. Das Material ist also 
in die verschiedenen Gruppen in dieser Tabelle sippenweise ein¬ 
gerechnet. Wie sich ferner ergibt, haben von den 08 Fallen in Gruppe 

I 50 Epilepsie, von den 90 Fallen in (iruppe II 80 Epilepsie und von 
den 115 Fallen der (iruppe III 97 Epilepsie. 

Im nachsten Stadium III hat die Krankheit weiter progrediert. 
Wir finden eine noch starker ausgesprochene psvchische Demenz. 
Friiher erworbene Kenntnisse sind nun zum grossten Teil verloren 
gegangen. Die Aufmerksamkeit ist stark herabgesetzt, fliichtig. Gedacht- 
nis und Urteilsvermogen sind wesentlich vermindert. Reizbar, weiner- 
lich, irritabel, apathisch, mit deutlicher Tendenz zu Zwangsaffekten, 
mit wenig Interesse fiir die Umgebung. Konnen i. a. selbst essen und 
sich beim Anziehen helfen. Konnen nur die einfachsten Arbeiten aus- 
fuhren, naclilassig und ohne. Ausdauer, wie einfachste Webarbeiten. 
oft nicht einmal dieses. — Der Gesichtsausdruck ist apathisch, steif. 
In der Regel sind sie auf Anspreehen zu’ganglich. Die Mehrzahl der 
Fiille zeigt ferner einen — oft stark ausgesprochenen — Rededrang, 
ein stereotypes, ziemlich unzusammenhangendes Geplapper mit starker 
Perseverationstendenz. Die Stimme markiert monoton. Noch ausge- 
sprochenere Dysarthrie vom gleichen Typus, wie er friiher fiir Stadium 

II geschildert worden ist, wodurch die Sprache recht schwerverstand- 
lich wird. Hervortretende Wortarmut. Deutliche Tendenz zu Agram- 
matismus. Keine Zeichen fiir Ataxie oder Apraxie. Konnen nur einiger- 
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massen, durftig, die einfachsten Fragen beantworten, wie z. B. nach 
Alter, Nnmen von Eltem und Geschwister, Raumorientierung. Ron* 
nen in der Regel nicht die einfachsten Rechenbeispiele ausrechnen, 
nicht oder nur schlecht die einfachsten Unterschiedsfragen beantwor¬ 
ten, nicht zusammenhangend dariiber berichten was sie wahrend des 
Tages gemacht haben etc. — Halluzinationen oder Wahnvorstellungen 
sind nicht vorhanden. 

In diescm Stadium manifestieren sich nun folgende neurologische, 
sehr konstante Symptome : Auffallende Bewegungsarmut und Bewe- 
gungsverlangsamung, ferner Haltungsanomalien in der Form einer 
beginnenden deutlichen Hockstellung mit vorgebeugtem Kopf und Ober- 
korper sowie einer charakteristischen Gangstorung. Die Pat. haben 
langsam, steif zu gehen begonnen, etwas vornubergebeugt mit einer deut¬ 
lichen Veriinderung der Sehrittlange in der Richtung zu einem marche a 
petits pas . Die Kniegelenke etwas flektiert, keine oder unbedeutende 
Mitbewegungen der Arme. Wenn sie zu gehen beginnen sollen, wird sehr 
oft beobachtet, dass sie eine zeitlang auf der gleichen Stelle trampeln 
bevor sie in Gang kommen. Darauf bewegen sie sich mit kleinen, 
steifen Schritten, oft etwas breitbeinig und mitunter gern in Seiten- 
richtung. Die Fiisse werden wenig von der Unterlage erhoben. 
Treten mit der ganzen Fussohle auf. Oft wird schon in diesem Stadium 
ein am ehesten an Astasie—Abasie erinnerndes Phiinomen beobachtet, 
indem die Pat., namentlich wenn sie beunruhigt werden, z. B. wenn 
man sie an den Iianden erfasst um ihre Schritte zu beschleunigen, 
angstlich werden, unruhig auf der gleichen Stelle trampeln, wiederholt 
stark zusammenknicken, wackeln und auf den Boden zusammensinken 
wollen. In der Regel kdnnen die Pat. in diesem Stadium nicht laufen. 
Romberg wurde neg. gefunden. In bezug auf die Bewegungsarmut 
ist indessen zu bemerken, dass diese recht hiiufig von einem slereotypen 
Bewegungsdrang mit ausgesprochener Perseverationstendenz unter- 
brochen wird. Die grobe Kraft ist in der Hegel iiberall gut. Dagegen 
tindet man in diesem Stadium oft eine mobile Hypertonie in der Musku- 
latur, diftus ausgebreitet und von rigidem Typus. Kein Klonus oder 
Tremor, keine Athetose, mit Ausnahme eines oft beobachteten grob- 
schlagigen unregelmassigen Tremors im ganzen Korper bei Intention 
zum Gehen. Sehnenreflexe konstant lebhaft, gleich. Bauchreflexe nor¬ 
mal. Babinski neg. In der Regel keine Ataxie bei den Knie-Hacken- 
und Finger-Nasenversuch. In bezug auf die Sensibilitat haben keine 
groberen Storungen nachgewiesen werden kdnnen (exaktere Unter- 
suchungen sind zufolge der psychischen Demenz unmoglich). — Hin- 
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sichtlich Kranialnerven ist in der Regel ein grobschlagiger Nystagmus 
vorhanden gewesen. Haufig Strabismus converge oder diverg. Bemer- 
kenswert ist, dass das Gehor konstant ziemlich gut gefundeu worden 
ist. — Betreffs vegetativer Storungen so ist regelmassig eine Acro- 
cyanose der Hande und Fiisse vorhanden gewesen. Ausserdem, haufig, 
angedeutetes Salbengesicht. 

Im nachsten Stadium , IV, ist das psychische Zuriickgehen bis zu 
hochgradiger Verblodung vorgeschritten. Die Kranken konnen zuweilen 
selbst essen, miissen aber i. u. mit allem geholfen werden. Sie sitzen in 
der Regel wo man sie hingesetzt hat, ohne nennenswertes Interesse fur 
irgend etwas, mit stumpfsinnigem, starrem, maskenahnlichem Gesiclits- 
ausdruek. Die Sprache ist allmahlich versehwunden. Konnen hochsten* 
bisweilen einzelne verstandliche Worter hervorbringen, die meistens 
lange iteriert werden. Sie bringen nun liauptsachlich nur unartikulierte 
Laute hervor. Bemerkenswert ist, dass sie noch in diesem vorgeschrit- 
tenen Stadium einfachste Aufforderungen zu befolgen versuchen, wie 
die Zunge herauszustrecken etc. Zwangsartige Affekte kommen haufig 
vor, sie lachen, weinen etc. ohne nachweisbaren Anlass. Ansonsten ist 
eine hochgradige Stumpfsinnigkeit dominierend. Sie konnen natiirlich 
mit nichts beschaftigt werden. Ausserordentlich starke Bewegungs- 
armut und -verlangsamung, doch zuweilen unterbrochen durch einen 
stereotypen Bewegungsdrang, meist in der Form von planlosen zwangs- 
artigen Be w eg ungen mit den Armen, unruhigem Drehen und Wenden 
des Korpers im Bette. Der Gang hat sich des weiteren stark verschlech- 
tert: sie konnen oft noch ohne Unterstiitzung gehen, aber ausser¬ 
ordentlich langsam, steif und unsicher, mit steif vorgebeugtem Kopf 
und Oberkorper, adduzierten, stark flektierten Kniegelenken, meistens 
flektierten Ellbogengelenken, ohne Mitbewegungen. Hochgradiger mar* 
che a petits pas. Sie erheben die Fiisse gar nicht oder nur minimal 
von der Unterlage. Treten mit der ganzen F'usssohlo auf. C.harak- 
teristisch ist ferner, dass sie, wenn sie zu gehen beginnen sollen, 
eine zeitlang am gleichen Fleck stehen und trampeln, bevor sie in 
(iang kommen; hierbei schwanken sie, knicken wiederholt stark mit 
den Knien und wollen auf den Boden zusaminensinken. Fallen auf 
den geringsten Stoss hin urn. Romberg meistens positiv. — In der 
Regel ist eine — oft bedeutende — Hvpertonie in der ganzen Musku- 
latur von rigidem Typus vorhanden. Die grobe Kraft ist bemer¬ 
kenswert erhalten gewesen, obgleich eine gewisse, diffuse Herabset- 
zung bemerkbar gewesen ist. Die Muskulatur ist meistens massig 
reduziert. Keine Veranderungen der elektrischen Reizbarkeit. — Kein 



Fam. 15. Harry M. 



Fig. 17. Juvenile amaurotische Idioten. 










Fam. 16. Elsi L. 



Fig. 18. Juvenile ammirolische Idiolen im Endstadium. 
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Fig. 19. Filmaufnahine von V. A.-Probanden. — Bitd 1—3: Fam. 5; Vilhelm H. ’— 
Bild 4—6: Fam. 6; Gunnar J. — Bild 7—10: Fam. I; Elsa A. — Bild 11—20: Fam. 3 A; 
Hildur K. — Bild 21—30: Fam. 12; Ake J. — Bild 31—40: Fam. 13; Alrik K. — 
Bild 41—46: Fam. 2; Marta B. — Bild 47—50: Fam. 1; Elsa A. (Bildnummerierung 
1—50 von links oben reihenweise nach unten). 
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Klonus Oder Tremor, keine Athetose. Sehnen- und Bauchreflexe wie 
friiher. Babinski nur ausnahmsweise, und inkonstant, positiv. — Die 
oben gescliilderte Haltungsanomalie — in der Form von Hockstellung 
— noch starker ausgesprochen. In der Regel hochgradige Aerocyanose 
und Salbengesicht. 

Hiermit sind wir beim Emlstadium, V, angelangt. Psychisch: 
Hochgradige Idiotie. Miissen gefiittert und mit allem gehollen werden. 
Ham und Abfiihrung gehen ins Bett. Konnen nur unartikulierte Laute 
hervorbringen. Befolgen keine Aufforderungen. Konnen weder gehen, 
stehen noch sitzen. Hochgradiger Marasmus, oft mit ausgebreitetem 
Decubitus. Liegen tief apathisch, steif, in starker Hockstellung im 
Bett, mit stark vorniibergebeugtem Kopf, das Kinn gerne den Thorax 
tangierend, stark flektierten Hiift- und Kniegelenken, die letzteren iiber- 
dies adduziert; flektierten und adduzierten Ellbogengelcnken, die Fiisse 
in massiger Spitzfussstellung. Tendenz zu Kontrakturbildung, wenn Pat. 
in diesem Endstadium langere Zeit liegend verbleiben. In der Regel 
hochgradige Hypertonie von rigidem Typus in der ganzcn Muskulatur. 
Die Muskulatur iiberall hoehgradig reduziert. Ab und zu fibrillare 
Zuckungen. Elektrische Reizbarkeit: Recht oft quantitative relative 
Herabsetzung auf faradischen Strom, sowie — fur in diesem Stadium 
lange liegende Falle — eine Andeutung zu etwas trageren Zuckungen 
als normal fur galvanischen Strom. Kein Klonus oder Tremor. Zu- 
weilen Bewegungsdrang, von unbedeutender Exkursionsweite, in der 
Form von ungeschickten, zupfenden, kratzenden, mitunter athetose- 
ahnlichen Bewegungen mit Handen und Fiissen. Sehnen- und Bauch¬ 
reflexe erhalten. Babinski etwas haufiger positiv, doch in der Mehr- 
zahl der Falle fortwahrend negativ. Hochgradige Aerocyanose der 
Hande und Fiisse sowie Salbengesicht. 

Der Tod tritt oft durch eine, an sich unbedeutende, interkurrente 
Krankheit ein. Die Altersverteilung beim Eintritt des Todes ergibt sich 
aus Tab. 5. Wir finden, dass das mittlere Alter fiir den Eintritt des 
Todes fur Gruppe I: 17,9 + 0,53 Jahre betragt. Dispersion 3,7. Fiir 
Gruppe II: 17,8 + 0,43. Dispersion 3,7. Fiir Gruppe III: 18,2 + 0,42. 
Dispersion 4,o. — Die epileptischen Anfalle zeigen i. a. eine deutliche 
Tendenz in den letzteren Stadien zuzunehmen. 

Fig. 17, 18 und 19 (letztgenannte eine Filmaufnahme) veranschau- 
lichen gewisse der oben gesehilderten charakteristischen Haltungsano- 
malien und Gangstorungen in verschiedenen Stadien. In Fig. 19 sind 
7 unserer Probanden gefilmt. Die Bilder folgen aufeinander von oben 
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nach unten. Bild 7—10 in Reihe 1 und 7—10 in Reihe 5 ist der gleiche 
Fall in zwei verschiedenen Stadien. 

Die oben vorgenommene Einteilung in Stadien der Krankheit ist 
natiirlich mit einem gewissen Zwang behaftet, indem die Krankheit, 
wie erwalmt, ununterbrochen langsam mit successiver Entwicklung 
der Symptome progrediert; aber sie diirfte andererseits zu einer iiber- 
sichtlicheren Hervorhebung der markanten Unterschiede wahrend den 
verschiedenen Krankheitsphasen als berechtigt zu betrachten sein. 

Wir gehen liiermit zu einer eingehenderen Priifung der verschiede¬ 
nen Symptome iiber, wobei wir mit den Augensymptomen beginnen. 
Wir betrachten da zuerst folgende 7 Falle: Erik H. (S. 244), Birger H. 
(S. 244), Berta J. (S. 248), Evert P. (S. 250), Margit P. (S. 251), Verna J. 
(S. 259) und Elsi L. (S. 273). Samtliche diese haben in den friihesten 
Stadien bei der ersten Augenuntersuchung, trotz Amaurosis oder jeden- 
falls sehr hochgradiger Herabsetzung des Sehvermogens keine sicheren 
ophthalmoskopischen Veranderungen aufgewiesen. Samtliche diese 
Falle (ausgenommen Berta J. die nur einmal untersucht worden ist) 
haben bei erneuerten Untersuchungen in etwas spateren Stadien oph- 
thalmoskopische Veranderungen vom charakteristischen Typus auf¬ 
gewiesen. 

Stock (1908) fand in einem der Falle von Spielmeyer (der Fall 
war 13 Jahre) trotz Amaurosis keine sicheren ophthalmoskopischen Ver¬ 
anderungen mit Ausnahme von kleinen Pigmentablagerungen in der Peri¬ 
pherie. Die histologische Untersuchung der Retina in diesem Fall zeigte 
die typischen Veranderungen — Degeneration des Neuroepithels wah¬ 
rend die inneren Schicliten erhalten waren. Unsere oben genannten 
Falle zeigen klar, dass man im friihesten Stadium der Krankheit trotz 
Amaurosis negative ophthalmoskopische Befunde erhalten kann, was 
offenbar darauf beruht, dass der degenerative Prozess in der Retina 
noch keinen solchen Umfang erreicht hat, dass er beobachtbare Retina- 
veranderungen ergeben konnte. 

Die folgenden 7 F&lle in meiner Kasuistik sind geeignet eine andere 
Frage zu beleuchten, namlich den von einigen Verf. (Batten 1903, 
Oatman 1911, Stargardt 1913, 1917) aufgestellten Krankheitsbegriff 
»familiare maculocerebrale Degeneration» und seine Berechtigung. 
Falle: Annie F. (S. 268). Im Alter von 9 Jahren war der Visus Vis und 
ophthalmoskopisch gab es einige feine Punkte in der Macula. — Yngve 
J. (S. 248). Im Alter von 8 Jahren hochgradige Herabsetzung des Seh¬ 
vermogens, ophthalmoskopisch einige kleine pigmentierte, atrophische 
Herde im unteren Teil der Macularegion bilateral, im iibrigen keine oph- 
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lhalmoskopischen Veranderungen. Ein Jahr spater wurden vom gleichen 
Untersucher blassc Papillen mit schmalen Gefassen sowie bilateral in den 
Maculae unregelmassigc Pigmentierungen und in der Peripherie einzelne 
knoehenkorperchenahnliche Pigmentierungen konstatiert. — Dagmar II. 
(S. 253). Im Alter von 7 Jahren Amaurosis, das Foveagebiet in einem 
Fleck von mehrfacher Grosse des norma ten Foveareflexes pigmentiert, 
sowie graulich verfarbte Papillen mit diinnen Gefassen. — Dagmar F. 
(S. 2(>7). Im Alter von 9 Jahren, damals blind, in beiden Maculae ein 
rotbrauner, stark begrenzter runder Fleck von V 4 Papillendiameter, die 
Papillen gelbblass. am stiirksten rechts. — Harry M. (S. 270). Im 
Alter von 7 Jahren, damals Amaurosis, im Maculagebiet bilateral kleine 
pigmentierte feine Herde, in der Peripherie keine Veranderungen. Bei 
erneuerter Untersuchung im Alter von 10 Jahren in der Macula ein 
gelbroter Herd mit pigmentiertem Rand, peripher Massen von kleinen 
chorioiditischen Herden. — Lena 0. (S. 290). I in Alter von 10 Jahren, 
damals Amaurosis, in beiden Maculae zentrale, etwas mehr als papillen- 
grosse Herde mil Alrophie des Retinalpigmentes sowie Schwarzpig- 
mentierung in der Mitte des Herdes, unbedeulend blassen Papillen. die 
Gefasse etwas diinner als normal, in der Peripherie diffuse feinfleckige 
Pigmentierungen. — Elov K. (S. 293). Im Alter von 11 Jahren, damals 
Amaurosis, ein chorioiditischer Herd in der Macula und pigmentierte 
Herde peripher. 

Siimtliche diese 7 Fiille haben also in den fruhestai Stadien degene¬ 
rative Maeulaveranderungen aufgewiesen. 5 von diesen Fallen haben 
bei erneuerten ophlhaimoskopischen Untersuchungen in spdleren Sta¬ 
dien das charakteristische ophthalmoskopisehe Bild gezeigt. — Ver- 
gleichen wir diese Fiille mit Oatmans 11911) als maculoeerebrale De¬ 
generation publizierten, so zeigen sit* eine so wesentliche Cbereinstim- 
inung. dass die Diagnose juvenile amaurotische Idiotie unzweifelhaft 
erscheint. Seine Fiille bestehen aus zwei Geschwistern, die sieh bis 
zum t>.—7. Lebensjahr normal entwickelten, wo dann das Sehvermdgen 
und die Intelligenz abzunehmen begannen. Im Alter von 9 Jahren 
epileptische Anfalle. Progredierende psychische Verblodung. \V. R. 
neg. Ophthalmoskopiseh zeigten die Fiille degenerative Retinaveriin- 
derungen mit Pigmentierungen in der Macula, blasse Papillen und 
diinne Gefasse. Von einem gewissen Interesse scheint mir ferner die 
Ausserung von Oatman zu sein, dass die Maeulapigmentierungen, die 
bei der ersten ophthalmoskopischen Untersuchung vorhanden waren, 
bei erneuerter Untersuchung in spiiteren Stadien verschwunden waren, 
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eine Beobachtung, die wir auch bezfiglich unserer Falle haben machen 
konnen. 

In bezug auf das Einsetzen der Blindheit geht aus unserem Material 
sehr markant die Homochronic hervor, indem wenn die Krankheit bei 
zwei oder mehreren Geschwistern aui tritt diese in der Regel im gleichen 
Alter blind werden, sowie gleichfalls die Homotijpie . 

Die psychischen Sijmptome. Mit wenigen Ausnahmen (Spielmeyer, 
Vogt, Nikula) sind diese Syniptome in der vorliegenden Literatur i. a. 
ziemlich diirftig behandelt worden. Spielmeyer hebt in seiner Ober- 
sicht fiber die Krankheit (1923) hervor: »der sich allmahlich ent- 
wickelnde Blodsinn hat keine besondere Gharakteristica, welche die 
Erkennung des Leidens ermoglichen». Wenn wir doch hier fiber die 
gefundenen psychischen Symptome berichten, geschieht dies in der 
Hoffnung ein etwas volleres Bild liefern zu konnen. — Was vor allem 
auffallt, ist das langsam, gleichmassig progredierende Abnehmen samt- 
licher psychischen Funktionen von Jahr zu Jahr. Dies hat fiir eine 
recht grosse Anzahl von meinen Fallen durcli wiederholte psychologische 
Untersuchungen in den verschiedenen Stadien beleuchtet werden kon¬ 
nen. Frfiher erworbenes Wissen verschwindet allmahlich. Aufmerk- 
samkeit, Gedachtnis, Merkfiihigkeit, Urteilsvermogen, Affektivitat und 
Willensleben nehmen successiv starker ah um im Sehlussstadium 
praktisch genommen aufgehoben zu sein. Ein Symptom, das ziemlich 
konstant vorhanden ist, ist der Reded rang, ein stereotypes, ziemlich 
unzusammenhangendes oder loses Geplapper mit mehr und mehr aus- 
gesprochener Perseverationstendenz. Dieses Symptom, gleichwie die 
eigenartige Stoning der Sprache in Form einer progredierenden Dysar- 
thrie, eine fiberstfirzte Artikulation von logoklon-iterativem Charakter 
sowie zunehmend ausgepragte Stimmenmonotonie, ferner die gleich¬ 
falls ziemlich konstant vorkommenden Zwangsaffekte, sind alles Symp¬ 
tome, die mir hervorgehoben zu werden verdienen. Die in Rede ste- 
henden Symptome sind nicht selten so stark ausgesprochen, dass sie 
dazu beitragen den Fallen eine mehr oder weniger psychotische Farbe 
zu verleihen. Als Beispiele verweise ich auf die Falle Marta B. (S. 227). 
Evert P. (S. 250), Margit P. (S. 251), Elsa J. (S. 259), Elsi L. (S. 273), 
John J. (S. 321). Bei mehreren von diesen Fallen kommen ferner 
Symptome liinzu, die an Negativismus, eine gewisse Splitterung, Vor- 
beireden, eine zeitweise mehr oder weniger hervortretende Unzugang- 
lichkeit erinnern. Halluzinationen und Wahnvorstellungen haben da- 
gegen in der Regel nicht nachgewiesen werden konnen, wobei jedoch an 
die Schwierigkeit erinnert werden soil derartige bei den hochgradigen 
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psychischen Defektzustanden in den Endstadien zu eruieren. — In der 
Regel zeigen die Fiille doch eine auffallende Zuganglichkeit, die in diesem 
Zusammenhang hervorgehoben zu werden verdient, ein Zuganglichkeit, 
die sich auch in el was spateren Stadien der Krankheit manifestiert. Elek- 
tive psychische Symptome, insofern gewisse Funktionen vom degenera- 
tiven Prozess starker betroffen worden sind, haben wir nicht feststellen 
kdnnen. l)ass aphasische und apraktische Symptome dazu beitragen 
das psychische Bild der Endstadien zu konstituieren haben wir alien 
Grund anzunehmen, aber andererseits vereitelt die hochgradige all- 
gemeine psychische Demenz und iibrige vorgeschrittene Symptome jede 
nahere Analyse derselben. 

Die neurologisehen Symptome . In bezug auf die Entwicklung und 
die Symptomkombinationen in diesem ziemlich zusammengesetzten 
Krankheitsbild diirfte folgendes von Iledeutung und Interesse hervor- 
zuheben sein. Sehr regelmassig sind extrapyramidale Symptome die 
zuerst beobachtbaren und dominierenden gewesen. Sic wurden einge- 
leitet mit einer progredierenden Tendenz zu steifer Korperhaltung und 
Motorik, Hockstellung, Reduzierung bzw. Wegfall der normalen Mit- 
bewegungen, Bewegungsarmut und Bewegungsverlangsamung sowie 
(iangstdrung in Form von marc he a petits pas, oft kombiniert mit 
einem Demarche trepidante. Ferner beginnende mobile Hvpertonie. 
Anzeichen fiir eine Pyramidenhahnlasion haben wir in diesen fruheren 
Stadien in der Regel nicht gefunden. Babinski isl in der Regel negativ. 
Die Bauchreflexe sind normal, kcin Klonus, keine auflallenderen Paresen. 
In etwas spateren Stadien ist ziemlich regelmassig ein an Astasie-Abasie 
sowie eine an Cerebellarataxie erinnernde Balanzstdrung vorgekommen. 
Diese Symptome diirften wohl zunachst als ein Ausdruck fur die dege- 
nerativen Veranderungen im Cortex cerebri und im Kleinhirn aufzu- 
fassen sein. Die Frage, in welchem Masse die Cortex veranderungen 
auch beitragende Ursachen zur Bewegungsarmut und -verlangsamung 
sein kdnnen, wird often gelassen. Noch im Schlussstadium mit seinen 
ausserordentlich hochgradigen Storungen der Motorik in der Form von 
Unvermdgen zu gehen, stehen und sitzen, starken Haltungsanomalien mit 
Tendenz zu Kontrakturen in Hockstellung, der starken Flexionsstellung 
von Kopf-, Rumpf-, Armen-, Hiift- und Kniegelenken, ferner der hoch¬ 
gradigen Hvpertonie von stark iiberwiegendem rigidem Typus, ohne Klo¬ 
nus und mit erhaltenen Bauchreflexen, muss hervorgehoben werden, dass 
die Symptome von extrapyramidalmotorischem Charakter eine wichtige 
Stellung in klinisch-symptomatologischer Hinsicht einnehmen. Es ist 
auffallend, dass wir nur in einer geringeren Anzahl von Fallen einen 
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pus. Babinski — uberdies oft inkonstant — als Ausdruck fiir Pyrami- 
denlasion gefunden haben. Hinsichtlich der motorischen Symptome 
haben wir noch zu erwahnen die Abwesenheit bzw. die sehr geringe 
Tendenz zu elektrischer Degenerationsreaktion. 

A. Jakob hat hervorgehoben, dass man bei kombinierten Affek- 
tionen im Pyramiden- und extrapyramidalen System oft einen negati- 
ven Babinski erhalt. Jakob (zitiert nach Kashida 1925) stellt sich den 
Reflex von Babinski als einen subcorticalen Reflex vor. »Fallen die sub- 
corticalen Mechanismen weg, tritl der Reflex nicht auf und umgekehrt bei 
den Pvramidenbahnerkrankungen. Wenn nun beide Systeme gleichzeitig 
affiziert sind, so kommt es vor allem auf das Verhiiltnis der Funktions- 
storungen in beiden Systemen an, wie sich der Reflex von Babinski enl- 
wickeln kann.» Oft kommt es hierbei laut Jakob nur zu einem recht 
undeutlichen bzw. inkonstanten Babinski. Die Frage in welchem Masse 
diese Annahme gutgeheissen werden kann, soil often gelassen werden. 
In bezug auf die juv. amaur. Idiotie wire! das Problem naturlieh des 
weiteren durch die diffusen (ianglienzellenveninderungen im ganzen 
Zentralnervensystem kompliziert. 

Die Cerebrospinalfliissigkeit hat in samtlichen unseren hierauf 
untersuehten Fallen keine sieheren pathologischen Veranderungen auf- 
gewiesen. Es soil aber erwahnt werden, dass in mehreren Fallen ein 
sehwach angedeuteter Pandy gefunden worden ist. 

Bei den histologischen Untersuehungen des zentralen Nerven- 
systems unserer Falle hat Prof. E. SjOvall diffuse hochgradige, typische 
Veranderungen ubiquitar, im Cortex cerebri, in den extrapyramidalen 
(ianglien und im Cerebellum gefunden. 

Wir gehen hiermit zu einer ausfiihrlicheren Obersieht der Falle 
friiherer Verfasser hinsichtlich der klinischen Symptomatologie fiber, 
um darauf diese mit unseren eigenen Resultaten zu vergleichen. Cher 
die ophthalmoskopischen Befunde, die Hauptzuge der Entwicklung der 
Krankheit und die Symptome wie sie in der vorliegenden Literatur dar- 
gestellt worden sind, ist schon in der Historik berichtet worden, wes- 
halb wir uns hier unten ganz auf ein Referieren der beschriebenen neuro- 
logischen Symptome beschranken. 

Vogt (1906). Familie I. (2 Geschwister). 1. Im Alter von 12 Jahren: Die 
Lokomotion isl in letzter Zeit erschwert, er bleibt im Tempo hinter den anderen 
Kindern zuriick. Keine Hypertonic. Im Alter von 14 Jahren: Die Sprache ist ein 
unverstiindliches Lallen geworden. Kann nur liegend gehalten werden. Muskulatur 
schwach und kraftlos, keine Bewegungsfahigkeit. Gestorben im Alter von 15 Jahren. 
2. Im Alter von 12 Jahren: Sprache gut. Haltung gerade. Epilepsie. Gang unsicher, 
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tastend. Im Alter von 14 Jahren: Liegt hiilflos zu Belt. Sprachc fehlt. Reflexe 
erhalten. Kann nicht gehen. Lai inning der Arme und Beine. Liegt immer mit an 
den Leib gezogenen Beinen zu Bett. Passive Bcwcglichkeit der Extreinilaten erhalten. 
(Die Familie II von Vogt muss taut unserer Ansicht als spatinfantilc Form auf- 
gefasst werden). Familie III. 3 Geschwister. 1. Im Alter von 14 Jahren: Spraehe 
hastig. polternd, leidJieh verstandlich. Koine Parese, kein Tremor, keine Hypertonic. 
Epilepsie. Wahrend tolgendem Jahre vvird die Spraehe mehr und mehr unverstand- 
lieh. Die Haltung vvird mehr und mehr eine gebiicktc. Der Gang zunehmend 
schleehter, steifer und unsicherer. Objektive Veranderungen im motorischen System 
fehlen. Gestorben im Alter von 15 Jaliren. 2. Im Alter von 13 Jahren: Epilepsie. 
Die Haltung wild mehr und mehr eine sehr selilechte. noch vorngebogener, der Gang 
unsieher, sie gehl allein iiberhaupt nicht mehr. Keine Hypertonic. Im Alter von 
15 Jahren: Die Spraehe ist verloren gegangen. Allgemeine schlaffe Lahmung. 
Dauernd bettliegend. Gestorben im Alter von 15 Jahren. 3. Mit 11 Jahren* Spricht 
vvenig. Geht langsam, unsieher und tastend, aber lialt sich gerade. Sitzt meist in 
gebiickler Haltung mit vornubergebeugtem Kopfe. Mil 13 Jahren: Die Spraehe ist 
ganzlich unverstandlich geworden. Der Gang erheblich unsicherer. Die Beine sind 
schwer beweglich, steif. Er vvird unbevveglicher und unbehiilflich beim Gehen, ist 
aueh mil Unterstiitzung schwer zum Gehen zu bringen. In der Folgezeit wird auch 
das Sitzen scliwerer. Der Kopt sinkt immer mehr vorniiber, die Haltung im Sitzen 
ist eine gebuekte, ohne mechanischen Halt sinkt Pat. nach vorn stets uni. Die 
Beine zieht er inehr und mehr fest an den Leib, sie sind nur schwer aus dieser 
Lage zu bringen. Die Hypertonic nimmt zu. Im Alter von 18 Jahren: Liegt regungs- 
los in stalker Hockstellung. Starke Hypertonic der Beine, etvvas weniger in den 
Armen. Pat. kann nur liegen. In den Armen und Handen zitternde Bewegungen, 
die Finger nohmen dabei zuvveilen athetoseartige Stellungen ein. Keine Degenera- 
tionsreaktion in den stark abgcmagerten Armen und Beinen. Muskelflimmern. Sch- 
nenrctlexe lebhaft, gleich. Babinski pos. Bauchrefl. o, B. Starker Fussklonus 

SplELMKYERs Ffille (1907). 3 Geschwister. 1 und 2: Mit 16 bzw. 17 Jahren: 

Spraehe ohne artikulatorische Stbrungen. Epilepsie. Keine Pa resen, keine Hyper¬ 
tonic. Sehnen- und Hautreflexe o. B. Gang »infolge der Blindheit etvvas unsieher, 
vorsichtig tappend, aber ohne ataktisehe. spastische oder paretische Eigentiimlich- 
keiten*. Gestorben mil bzw. 19 und 21 Jahren. 3: Im Alter von 13 Jahren: Epi¬ 
lepsie. 1st in bestandiger Unruhe. klatscht immerfort in die Hande. Ganz unmoglich 
sich in Konnex mit der Kranken zu selr.cn. Die Spontansprache beschrankt auf eine 
Reihe immer wiederkehrender Worte. Irgend ein Sinn ist aus ihren spontanen 
Produktionen nicht zu erkennen. Zeigt Symptomc fur transcorlicale Aphasie. Keine 
neurol. Svmptome. Gestorben im Alter von 14 Jahren. 

Rogalskis Fall (1910). Im Alter von 13 Jahren traten Stbrungen am Gang 
und an der Spraehe auf. Die Spraehe wurde schwieriger, verschwand immer mehr. 
Im Alter von 20 Jahren: Vollstandige Lahmung der Extreinitaten. Kann nur ein 
fast unverslandliches »ja» oder »nein» murineln. Im Alter von 23 Jahren: Kontrak- 
lurcn der unteren Extremitiiten, Fotalhaltung. Epilepsie. Gestorben im Alter von 
23 Jahren. 

Magnus Falle (1912). 1. Im Alter von 11 Jahren: keine neurol. Syinptome. 

Epilepsie. Gest, im Alter von 14 Jahren. 2. Nicht naher beschrieben. 3. Im Alter 
von 8 Jahren: keine neurol. Syinptome. 

Schobs Fall (1912). Im Alter von 9 Jahren: Spraehe elwas stotternd. Keine 
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neurol. Symptome. Im Alter von 12 Jahren: Zunehmende Verblodung. Sprache 
eigentiimlich stottcrnd, nichl explosiv. Eine aufffillige Stdrung der Motilitat zeigt sie 
nur bei Steh- und Gehversuchen. Wird sie aus dem Bett gcnommen, so sinkt sie 
ohne Unterstiitzung zunachst in sieh zusammen; soil sie mit Unterstiitzung gehen, 
so hebt sie die Fiisse kaum vom Boden, schiebt sieh in ganz kleinen Schritten vor- 
warts. Die Stoning ahnelt sehr senilen Astasie- und Abasieformen. Keinc sicheren 
Paresen. Keine Hypertonic, kein Klonus. Sehnen- und Bauchreflexe lebhaft. 
Babinski neg. Nach einem weiteren Jahr bringt sie kaum noch ein Wort richtig 
heraus. Gangstorung noch starker. Nervenstatus unverandert. Hatle Epilepsie. 

Bkrgers Falle (1913). 2 Geschwister. 1. Mit 17 Jahren: Keine neurol. Symp- 
tome. Epilepsie. Gestorben im Alter von 19 Jahren. 2. Im Alter von 14 Jahren: 
Stark gesteigerte Sehnenreflexe. Beiderseits Fussklonus und pos. Babinski. Hatte 
Epilepsie. 

Friedenreichs Falle (1916). 2 Geschwister. 1. Mit 13 Jahren iiberstiirzte dysar- 
tlirische Artikulation. lterationstendenz. Motilitat o. B. Mit 15 Jahren: Sprache 
verschwunden. Lag mit Kopf und Extremitaten in abnormen zusaminengezogenen 
Stellungen, die nicht ausgerichlet wcrden konnten. Die Fersen waren dicht an die 
Nates heraufgezogen. Die Arme wurden in halber Flexion gehalten, die Finger ex- 
tendiert im ausseren und mittleren Glied, leicht flektiert im Grundglied, mit An- 
deutung zu alhetotischen Bewegungen. Genick exzessiv nach ruekwiirts gehogen. 
Sehnenreflexe konnen nichl hervorgerufen werden. Babinski neg. Die nicht retra- 
hierten Muskeln waren hypoton. Universeller, feiner, Iasi kontinuierlicher Tremor. 
Keine Schluckbeschwerden. 2. Klinisch nicht untersucht. 

Frenkel und Dides Falle (1913), auch untersucht von Dide, Guiraud und 
Michel (1920). 3 Geschwister. 1. Im Alter von 7 Jahren: marche a petits pas, les 
jamhes ecart£es. Epilepsie. Gestorben im Alter von 15 Jahren. 2. Mit 18 Jahren: 
L'articulation est troublee. Le debut des mots est souvent lance de fa^on explosive. 
Certains mots soul articules avec joie et alors r6p«HGs plusieurs fois de suite avec 
une lr£s grande rapidity. Les troubles de la statique ef de la cynetique sont dvidents 
a priori. II suffit pour s'en rendre compte de regarder la malade progresser livr^e 
& elle menie, les jambes son! £cart£es, le pied gauche est porte en avant, puis le pied 
droit arrive 5 la hauteur du gauche sans jamais le depasser, si bien que la malade, 
s’avancant, est toujours dans un demi 5 droite. Les deux pieds trainent l£g£rement & 
terre, la longcur du pas ne depasse pas 10 cm. Le corps est incline vers la gauche 
et un peu en avant, la tele rejet£e en arri^re. Les mains painent coniine pour cher- 
cher un appui. Zeigte ferner Symptome fur Ataxie und Asynergie. Epilepsie. 3. Nur 
im friihen Stadium beobachtet. 

Nikulas Falle (1922). 6 Falle. Fur vicr von diesen liegt ein ausfiihrlicher 

Status vor. Familie I, Nr. 2. Im Alter von 15—16 Jahren: Aus dem ausfiihrlichen 
psychologischen Status sei folgendes angefuhrt: Verwirrte Assoziationsfahigkeit. Sie 
spricht viel aber immer dicselben Dinge. Kein Agrammatismus. Keine Halluzina- 
tionen. Sehr reizbar. Weint und lacht manchmal ohne Veranlassung. Epilepsie. 
Mit 17 Jahren: Spricht undeutlich. Steht unsicher und schwankend. Mit 18 Jahren: 
Babinski pos. Im Endsladium nahmen die Beine und Arme wie der Rurnpf eine 
Kontrakturstellung in Bogenstellungen ein. Sehr Starke Muskelparesen iiberall. 
Muskulatur schlaff und verwelkt. Lebhafte Patellar- und Bauchreflexe, rechts leb- 
hafter. Starke Sclilingbeschwerde. Gestorben im Alter von 18 Jahren. Nr. 3. Mit 
11 Jahren: Sprachstdrungen nicht vorhanden. 1st gereizt. Wiederholt beim Spre- 
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chen stets dieselben Worte. Manchmal isl der Inhalt der Worte nihilistiseh. Lacht 
und weint oft ohne Veranlassung. Stannic monoton. Zuweilen Illusionen und 
Halluzinationen. Epilepsie. Koine neurol. Symptome. Mil 10 Jahren: Das Spre- 
chen ist sleif. Artikulationsstorungen vorhandon. Gleichfalls Schluckstbrungen. Gang 
unsicher, geht breitbeinig. Tremor zuweilen. Romberg pos. Babinski rechts pos. 
Reflexe ilberall lebhaft. Fam. II. Nr. 2. Mit 9 Jahren: Sprache trage, stotternd. 
Koine neurol. Symptome. Mil 12 Jahren: Stosst versehiedene monotone Laute her- 
vor. Rechts Fussklonus. Keine neurol. Symptome i. ii. Kpilepsie. Nach einem weite- 
ren */» Jahr: Starke Artikulationsstorungen und Schlingbeschwerde. Iteriert zuweilen 
einzelne Worte. Die Beinmuskeln paretiseh, die Ruckentnuskeln gleichfalls. Haut~, 
Sehnen- und Periostreflexe lebhalter als gewbhnlich. Meistens befindet er sich in 
sitzender Stellung, stark nach vorn gebeugt, die Beine im Kniegelenk und die Anne 
im Ellenbogengelenk etwas gekriimmt. Nicht einmal wenn man ihn stiitzt, sleht 
er auf den Beinen. Gestorben im Alter von 13 Jahren. Nr. 3. Gestorben im Alter 
von 11 Jahren. Keine neurol. Symptome. Nikula schreibt u. a. in seiner Zusam- 
menfassung: Die psychische Degeneration schreitet ziemlich gleiehmassig auf samt- 
liehen Gebieten des intellekluellen Lebens vorwarts und das Endstadium ist voll- 
standiger Blodsinn, Demenz. Im spateren Stadium dor Krankheit eine gewisse Nci- 
gung zu Bewegungsstereolypien und 7war aueh zu sprachlichen Stereotypien, also 
zu Perseveration und Verbigeration. Rededrang. Fernor der spastische Symptomen- 
koinplex mit einer Erhohung der Patellarreflexe, Dorsalklonus, pos. Babinski. 
Muskelhyperlonie, bilateral spastisch-parctisoher Gang sowie in den Endstadien 
<Ioppelseitige Beugungskontrakturen, spez. in den Extremitaten. Ferner sensorische 
Hyperasthesie und Hyperakusis. Augenmuskelparesen. Im Endstadium hoohgradige 
Atrophic samtlicher Muskeln. 

Globus’ Fallo (1923). 2 Gesehwister. 1. Mit 19 Jahren: Ihre Sprache wird 

sehleehter. Eine eigenartige dauernde und allmahlich zunehmende motorischc Un- 
ruhe; wiegt mit dem K dr per, macht mit den Fiissen und Beinen unwillkiirliche 
Bevegungen. Wahrend den folgenden Jahren wird auch der (iang laumelnd und 
die Kranke kann sich kauin mehr auf den Beinen halten. Epilepsie. Gestorben ini 
Alter von 21 Jahren. 2. Im Alter von 20 Jahren- Stosst unartikulierte Laute aus. 
Kann gehcn und stehen. Keine neurol. Symptome. Gestorben im Alter von 21 
Jahren. Epilepsie. 

Greenfields und Holmes’ Falle (1925). 2 Gesehwister. 1. Im Alter von 15 

Jahren: Unable to speak and incapable of turning in bed or moving his limbs. Strong 
contractures of his lower limbs developed, the thigs being fully flexed on the abdomen 
and the legs flexed on the thigs. Flexionskontrakturcn in den Armen. Epilepsie. 
Gestorben im 15. Lebensjahr. 2. Nur im friihen Stadium beobachtel. 

Westphals und Siolis Fall (1925). Im Alter von 13 Jahren: Liegt mit ange- 
zogenen Knien und mit Spitzfussslellung. Lacht und weint durcheinander. Sprache 
verschwunden, nur unartikulierte Laute. Ziemlich kontinuierliche athetotische Be- 
wegungen im ganzen Korper. Muskeltonus stark erhdht, doch von mobilem Cha- 
rakter. Spontanes Aufsitzen sowie Gehen unnidglich. Sehnenreflexe vorhanden. 
Bauchreflexe lebhaft. Babinski neg. Gestorben im Alter von 16 Jahren. Die ana- 
tomische Untersuchung zeigte die fur die juv. amaurotische Idiolie pathognomoni- 
schen Parenchymveranderungen, aber auch Gefassveranderungen, die Verf. als mit 
grosser Wahrscheinlichkeit auf luetischer Basis stehend halt. 
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Pineas Fall (1926). Mit 11 Jahren: Starke motorischc Unruhe. Keinerlei 
Spasmen, Paresen, pathologische Reflexe oder ataktische Erscheinungen. Epilepsie. 

Rissetzkis Falle (1927). 4 Geschwister. 1. Im Alter von 10 Jahren: Ausge- 

sprochene Sprachverlangsaniung. Sitzt und geht mit vorgebeugtem Kopf. Heine 
Paresen, Hypertonic oder Ataxie. Normale Reflexe. Ophthalmoplegie. Epilepsie. 
2. und 3. bzw. 7 und 14 Jahre alt: Gleicharliges Symptombild. 4. 5 Vj Jahrc: Heine 
Epilepsie. 1 und 2 zeigen ausserdem Symptome fur Dyspinealismus sowic Osteo- 
porose. 

Wir gehen nun zu einer kurzgefassten Priifung dieser Literatur- 
kasuistik liber, die, auch wenn sie keinen Anspruch auf Vollstandigkeit 
maehen kann, doch die wesentlichsten Publikationen auf dem in Rede 
stehenden Gebiet umfassen diirfte. Vogt gibt eine fur seine Zeit reich- 
haltige Schilderung der neurologischen Symptome. Fiir drei seiner 
Falle hat er die zunehmende Hockstellung, den langsamen, steifen, un- 
sicheren Gang beobachtet. Im letzten Fall von Vogt, der am langsten ge- 
lebt hat, hat er Hypertoniegefunden, Kontrakturtendenz zu Hockstellung, 
die athetoseahnlichen Bewegungen, das Fehlen einer Degenerations- 
reaktion in den atrophischen ExtremiUiten. — Das Fehlen von motori- 
schen Symptomen in den Fallen-von Spielmeyer sowie auch im 1. Fall 
von Berger ist bemerkenswert. Die zwei ersten Falle von Spielmeyer 
waren doch bei der Untersuchung US bzw. 17 Jahre und der Fall 
von Berger 17 Jahre. Es sei jedoeh hervorgelioben, dass diese 
beiden Beobachtungen in einem Zeitpunkt gemacht sind, wo die Auf- 
merksamkeit auf und die Kenntnis der extrapyramidalen Symptome 
relativ gering war. Von mehreren Verfassern ist erwahnt worden, dass 
motorische Symptome bei der juveniten amaurotisclien Idiotie fehlen 
konnen. Aus unserem Material geht unzweifelhaft hervor, dass dies 
fiir die friiheren Stadien der Krankheit gilt. In den spdtcren Stadien 
sind derartige Symptome in dev Regel vorhanden (vgl. die Falle von 
Vogt, Rogalski, Friedenreich und Nikula). Vogt, Friedenreich, 
Rogalski, Greenfield und Holmes, Nikula, sowie Westphal und 
Sioli, haben Haltungsanomalien und Kontrakturbildungen beschrieben, 
die den in unseren Fallen gefundenen recht ahnlich sind. Vogt, 
Westphal und Sioli haben iilier athetotische Erscheinungen berichtet. 
Bei Schob sowie Frenkel und Dide haben wir Beschreibungen von 
Gangstorungen wiedergefunden, die in mehreren Hinsichten mit den 
von uns als fiir gewisse Stadien typisch bezeichneten iibereinstimmen. 
Die letzteren Verf. haben die iiberstiirzte Artikulation und Verbigera- 
tionstendenz erwahnt, Spielmeyer und Nikula die Iterationstendenz 
und die Zwangsaffekte. 
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DIFFERENTIALDIAGNOSTIK. 

Fiir Falle, die zur anatomischen Hirnuntersuchung kominen, ist ja 
die Diagnose auf Grund der pathognomonisehen Parenchymverande- 
rungen klar. In hezug auf die klinische Differentialdiagnose sind es 
hauptsachlichst juvenile Paralysie generate, einige Forrnen von Lues 
cerebri bzw. cerebro-spinalis cong. sowie gewisse seltene Formen von 
fainiliarcr juveniler diffuser Hirnsklerose, die Inleresse besitzen. 

Die juvenile Paralysie generate kann, wenn sie mil Opticusatrophie 
kombiniert ist, ein in mancherlei Hinsiclit an die juv. amaurotisehe 
Idiolie erinnerndes Symptombild geben. Opticusatrophie kommt bei der 
juv. Paralysie haufiger vor als bei der erworbenen. Laut Kr^epelin 
in 4- 5 % der Fiille, laut Schmidt-Kkaspeun (1920) in 17,:. % tin 
einem Material von 40 Fallen), laut StOcker (1914) in 33 % (Material 
18 Fiille). Die Sehnervenatrophie kann sowohl von neuritischem wie 
von genuinem Charakter sein. Retinaverunderungen (Retinochorioidi- 
ten bzw. Retinitis pigmentosa-ahnliche Bilder) habe ich dagegen beim 
Durchgehen der mir zugangliehen Literatur dieses (iebietes — um- 
fassend die Mehrzahl der in obengenannter Arbeit von Schmidt- 
Ku.epeun im Literaturverzeichnis aufgenonimenen Abbandlungen — 
ausserordentlich selten gefunden. Nur bei Straussler (1910) habe ich 
cine Angabe fiber Sehnervenatrophie -4- retinitispigmentosaahnlicher 
Retinochorioiditis in einem seiner Fiille gefunden. Dieses Bild von 
Retinavcranderung war nur am rechten Auge vorhanden, am linken 
dagegen >nur andeutungsweise^. 

Die Krankheit manifestiert sich in der Regel in spateren Altern 
als die juv. annulr. Idiotic, kann aber ausnahmsweise schon im Alter 
von f>- 8 Jahren debulieren. \\ t ollbijrg (1900) fund das Durchschnitts- 
alter fiir das Auftreten von Friihsymptomen fiir ein Material von 58 
Fallen zu 13 14 Jahren. Arsimoles und Halberstadt (1910) haben 

ein ahnliches Durchschnittsalter fiir ein Material von 171 Fallen. 
Schmidt-KrzEPEUN (1920) fund in ihrem Material das durchschnitl- 
liche Erkrankungsalter fiir Knaben zu 11—12 Jahren, fiir Madchen zu 
14 Jahren. Nach Bostroem (1930) werden die ersten Symptome 
kaum je vor dem 9. Lebensjahre beobachtet. Das friiheste Symp¬ 
tom sind i. a. psychische Veriindorungen mit durchweg Tendenz 
zu progressiver Verblodung. Oft kommen schon fruh epileptiforme 
oder paralytische Anfalle hinzu. Sehr oft und schon in den friihen 
Stadien der Krankheit treten motorische Storungen in der Form 
von i. a. spastischen Paresen beziehungsweise Hemiparesen auf. 
Desgleichen oft ataktische bzw. cerebellarataktische Symptome. Die 
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Gangstorungen sind sehr haufig, oft stark ausgesprochen — spastisch- 
paretisch bzw. ataktiscli und zuweilen kommt auch ein extrapyra- 
midaler Einschlag hinzu — und tretcn in einem friihen Stadium mit 
progressiver Tendenz auf. Hyperkinetische Symptome in der Form 
von choreaartigen oder athetoseahnlichen Storungen sowie Tremor sind 
gleichfalls ziemlich oft vorhanden. Cberhaupt ist das haufige Vor- 
kommen von Herdsymptomen, schon friihzeitig, auffallend. Die Krank- 
heit wird ferner gekennzeichnet durch Pupillenstorungen, Anikosurie, 
Pupillenstarre und Sprachstorungen, die letzteren in der Regel pro- 
gredierend und mit suceessiver Verschlechterung, oft mit Verschwinden 
der artikulierten Sprache. Die durchschnittliche Krankheitsdauer wird 
zu 3—0 Jahre angegeben. Recht oft findet man die gewdhnlichen 
luetischen Stigmata (Hutchinsons Zahne, Skelettanomalien, Gehorver- 
minderung, parenchymatose Keratitis etc.). In der Regel positive Reak- 
tionen im Blut und Liquor. 

Fiir die Differentialdiagnose erachten wir folgendes von Wert. Die 
juvenile amaurotische Idiotie, die in der Regel friihcr auftritt, manifes- 
tiert sich durch eine innerhalb relativ kurzer Zeit (1—3 Jahre) gleich- 
massig progredierende starke Verminderung des Sehvermdgens, bilate¬ 
ral, die zu Amaurosis fuhrt. Die Sehnervenatroplue ist vom retiniti- 
sehen Typus. In spateren Stadien kommen degenerative symmetrische 
Retinaveninderungen hinzu. Die bei Lues vorkommenden Retinocho- 
rioiditen (bei juv. Paralysie ausserordentlich selten) fiihren im all- 
gemeinen nicht zu einer Herabsetzung des Visus in diesem starken 
Grad, und ferner sind die Herde — zum Untcrschied von den bei der 
juv. amaurotischen Idiotie vorkommenden — an Form und Grosse 
wechselnd, sowie starker pigmentiert, oft ganz schwarz. Die, taut 
unserer in dieser Arbeit betonten Auffassung, sehr charakteristischen, 
gleichmassig progredierenden, bilateralen, symmetrischen neurologi- 
schen Syndrombilder bei juv. amaurotischer Idiotie mit dominierenden 
extrapyramidalen Symptomen und erst in den letzten Stadien, und auch 
dann wenig, hervortretenden Pyramidensymptome unterscheiden sich 
wesentlich von der bei der juv. Dementia paralytica baschriebenen 
Symptomentwicklung und -ausformung. Hierzu kommen Pupillen- 
storungen, luetische Stigmata wo sie vorhanden sind, sowie schliesslich 
die serologischen Befunde. 

Hinsichtlich der Differentialdiagnose gegeniiber congenitalen lueti- 
schen cerebralen beziehungsweise ccrebrospinalen Affektionen mit Op- 
ticnsatrophie oder Retinochorioiditis konnen diese mitunter — als Aus- 
druck fur diffuse progredierende Prozesse — Bilder geben, die gleich- 
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falls in verschiedenen Hinsichten an juv. amaurotische Idiotie erinnern. 
Was oben fiber die Differentialdiagnose gegeniiber juv. Dementia para¬ 
lytica gesagt worden ist, gilt auch hier mit dem Zusatz, dass wir noch 
ofter Herdsymptome zu erwarten haben, gleichwie dass der Verlauf 
mehr wechselnd mit Tendenz zu Remissionen ist. — Zusammenfassend 
glauben wir sagen zu konnen, dass die Differentialdiagnose gegeniiber 
oben genannten Affektionen von luetischer Atiologie in der Regel keine 
grosseren Schwierigkeiten darbietet. 

Wir gehen hiermit zu gewissen seltenen Formen von juvcniler 
diffuser Hirnsklerose iiber, die von differentialdiagnostischem lnteresse 
sind. Wir zielen hier auf die von Scholz (1925) und Bielschowsky 
und Henneberg (1928) beschriebenen Krankheiten ab. Scholz fassl 
die Symptomatology fur seine 3 Klille ((ieschwister) in folgender Weise 
zusammen: Die Krankheit heginnt ohne ausseren Anlass und nach nor- 
maler korperlicher und geistiger Entwicklung im 8.—9. Lebensjahr mit 
progressiver Verblodung. Ungefahr gleichzeitig Herabsetzung des Seh- 
vermogens sowie leichte spastisch-ataktisehe Lahmungen in den Extre- 
mitaten und geringe Paresen einzelner Hirnnerven. Friihzeitig tritt 
auch eine Sprachstorung in der Form von Verlangsamung und Dysar- 
thrie auf. Zu Beginn normale ophthalmoskopische Befunde, die in- 
dessen schon in den ersten Monaten des Krankheitsverlaufes von einer 
deutlichen Atrophie der Sehnerven, hesonders in den temporalen 
Papillenhalften, gefolgt wird. Bedeutende Verminderung des zentralen 
Sehens. Schnell progredierende spastisehe Lahmungen mit pos. Ba- 
binski, Klonus, aufgehol>enen Bauchreflexen, sowie cerebellaratakti- 
schen Erscheinungen und lnkontinenz von Blase und Mastdarm. In- 
l'olge des rapiden Fortschreitens der Lahmungen kommt es schon fruh 
zu hochgradigen, spastischen Kontrakturen der Gliedmassen, zu starker 
Einschrankung der Beweglichkeit und allgemeiner Versteifung. Verlust 
der Sprache und eine mehr oder weniger starke Beeintrachtigung des 
Horvermogens. Hochgradige Schluckstdrungen. Hochgradige Beu- 
gungskontrakturen in den Knie- und Ellenbogengelenken. Zuweilen 
epileptiforme Anfiille. Exitus nach 1 V 2 — 5 Jahren Krankheitsdauer. 
Anatomisch ein weitgediender syminetrischer Entmarkungsprozess, auf 
dessen Einzelheiten wir hier keinen Grund haben einzugehen. 

Die Falle von Bielschowsky und Henneberg stimmen sowohl 
klinisch wie anatomisch wesentlich mit jenen von Scholz iiberein, nur 
mit dem IJnterschied, dass die Falle der ersteren mit schnell progre- 
dierender Gehorverminderung debutierten, der dann eine Herabsetzung 
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des Sehvermogens auf Grund von Sehnervenatrophie folgte. Exitus 
nach 1 bzw. 1 1 j 2 Jahren. 

Der rapide Verlauf der spastischen Paresen, der rapide Verlauf 
uberhaupt, der die Falle schon nach wenigen Jahren zum Terminal- 
stadium fiilirt, die Herabselzung des Gehors, das Fehlen der degenera - 
tiven Retinaveranderungen wie sie bei der juv. amaurotischen ldiotie 
in etwas spatercn Stadien auftreten, sollen hier anzufuhren gentigen und 
durften ohne Schwierigkeit ein diagnostisches Unterscheiden zulassen. 

Hallervorden und Spatz (1922) sowie Kalinowsky (1927) haben 
eigenartige Krankheitszustande beschrieben, die ein gewisses differential- 
diagnostisches Interesse erbieten. Es sind hauptsachlich die Falle von 
Kalinowsky (klinisch zuerst beschrieben von Wolpert, 1910) die zufolge 
der fur diese konstatierlen Opticusatrophie Interesse besitzen. Die Krank- 
heit trat an drei Briidern auf. Normale Entwicklung bis zum Alter von 
9 —10 Jahren, dann beginnende progredierende Spastizitat in den Bei- 
nen, sowie progrediereiide, jedoch miissige, Herabselzung des Sehver¬ 
mogens und progressive Verblodung. (iesteigerte Sehnenreflexe und 
pos. Babinski schon in friihem Stadium sowie zunehmende Steifigkeit 
der Beine, spiiter auch geringe Hypertonie der Arnie. Schon in friihem 
Stadium ausgesprochene Spitzfussstellung. Ophthalmoskopisch tern- 
porale Abblassung mil miissiger Verminderung des Visus. Langsame 
Progression des Leidens. 1m Endstadium (mit 20 Jahren) zeigte einer 
der Falle von Kalinowsky folgendes Bild: Ilochgradige Demenz. Nei- 
gung zum Zwangslachen. Opticusatrophie iiherwiegend temporal mit 
Farbenskotom und Herabselzung des Visus his auf 1 U des normalen. 
Verlangsamte, skandierle Sprache. Miissiger Rigor in den Armen ohne 
Paresen. Versteifung der Beine in Adduktion und Beugung des Knie- 
gelenks; Verkrummung der Fiisse zu einer Kombination von Spitzfuss. 
Hohlfuss und Klumpfuss. Erhohte Sehnenreflexe und inkonstanter 
Babinski. Gehen und Stehen unmdglich. Unfreiwilliger Harnahgang. 
Athetosebewegungen von Kopf und Handen. Exitus im Alter von 20 
Jahren. Anatomisch: Diffuser degenerativer Prozess (von ganz anderem 
Typus als dem bei juv. am. ldiotie) im ganzen zentralen Nervensystem, 
doch mit Bevorzugung fiir die Stammganglien (Status dysmyelinisatus) 

Die schon friih ausgesprochenen spastischen Symptome sowie die 
massige Verminderung des Sehvermogens noch bis ins Endstadium, die 
isolierte Sehnervenatrophie mit temporaler Abblassung ohne andere 
Retinaveranderungen diirften hinlanglich wesentlich Unterschiede von 
der juv. amaurotischen ldiotie darstellen. 

Ein paar weitere Diflerentialdiagnosen sollen hier, doch nur sum- 



AMAUROTISCHE IDIOTIE 


353 


marisch, gestreift werden, da sie schwerlicli Anlass zu Zweifeln geben 
konnen. Es ist dies zuerst die Heredoataxie cerebelleuse (P. Marie). Sie 
tritt in der Hegel bedeutend spiiter, nach dem 20. Jahr, auf, kann aber 
auch friiher auftreten und kann mit Opiicusatrophie verbunden sein. Es 
diirfte gcniigen die friih aultretende dominierende Cerebellarataxie und 
das Fehlen einer progressiven Verblodung anzufiihren. Friedreichs 
Ataxic kann ab und zu mit einer Opiicusatrophie verbunden sein. Das 
Fehlen der progressiven Verblodung, die vorhandene Ataxie bzw, die 
friih dominierende Cerebellarataxie, die geschwachten beziehungsweise 
aufgehobenen Patellarreflexe, die Knochendeformitaten weichen in 
wesentlichen Ziigen von der juv. amaurotischen Idiotic ab. Bei dem 
in der Kindheit erworbenen Hydrocephalus verschiedener Atiologie 
finden wir ja recht oft Opticusveranderungen, aber in der Form 
einer Staspapille beziehungsweise einer neuritischen Atrophic. Neben 
den allgemeinen Drucksymptomen erhalten wir oft Herdsymptome, 
gerne in der Form von spastischen Paresen, cerebellarataktischen Svmp- 
tomen etc. In der Regel keine progressive Verblodung. Charakteristisch 
sind anstatt (lessen Schwankungen, oft starke, im Symptombild; iibcr- 
haupt die starke Tendenz zu Reniissionen und lntermissionen. 

Zusammenfassung der liesnltate der klinischen Analyse: 

1. Die Augenhintergruncheranderungen zeigen in tvpischen Fallen 
ein charakteristisches Bild; in friiheren Stadien gekennzeichnet durch 
cine gelbgraue Papille mit diinncn (iefassen; in spateren Stadien 
kommen degenerative Hetinaveranderungen mit mehr oder weniger 
reichlichen feinkornigen Pigmentierungen peripher hinzu sowie kleine 
runde gelbliclu* Herde, die meistens einer partiellen Atrophic des Cdio- 
rioidalgewebes oder einem Retinitis pigmentosa-Bild ghdchen. In den 
Endstadien gelbblasse Papillcn mit fadendiinnen (iefassen sowie in der 
Peripherie mehr oder weniger reiehliehe Pigmentierungen von Knochen- 
korperdienaussehen. 

2. Es ist gezeigt worden, class gewisse neurologische Svmplome 
mit einer sehr ausgesprochenen Einheitlichkeit und Konstanz in der 
Ausformung und im progressiven Verlauf vorkommen. Wir haben also 
die zentrale Stellung der extrapyramidalahnlichen Svmplome in der 
Form einer progredierenden Hockstellung, marche a petits pas, oft mit 
Demarche trepidante und die progredierende Hypertonic von liber- 
wiegend rigidem Typus hervorgehoben. Die pyramidalen Symptome 
treten wenig hervor und, wenn so, in der Regel erst im Endstadium. — 
Die iibrigen Symptome in der Form von Bewegungsverlangsamung und 
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Bewegungsarmut, oft mit intermittentem iterativem Bewegungsdrang, 
die progredierende eigenartige Dysarthrie mit iiberstiirzter Artikulation 
von logoklon-iterativem Charakter, die in spateren Stadien in der Regel 
eintretenden Balanzstorungen mit Beimengung von astasie-abasie-ahn- 
lichen Phanomenen sowie im Endstadium starke Hockstellung mit Ten- 
denz zu Kontrakturen in hochgradiger Flexionsstellung, die zuneh- 
mende Gangstorung, die zu Unvermogen zu gehen, stehen und sitzen 
fiihrt, die Hypertonie von fortwahrend iiberwiegend rigidem Typus, die 
atrophische Muskulatur in der Regel ohne Tendenz zu Degenerationsreak- 
tion, die athetoseahnlichen Bewegungen, die vegetativen Storungen in 
der Form von Acrocyanose und Salbengesicht, kommen, wie von uns 
gezeigt worden ist, mit markierter Einheitlichkeit und Regelmassigkeit 
in der Entwicklung und Ausformung wahrend den verschiedenen Pha- 
sen der Krankheit vor. Wir erachten dargetan zu haben, dass die Krank- 
heit in ihrer typischen Manifestation eine so charakteristische Symp- 
tomatologie zeigt, dass sie fur die entwickelten Falle das Stellen einer 
sickeren Diagnose gestuttet, auch wenn sie in einer FamiJie solitar auftriltf 

ERBLICHKEITSMEDIZINISCHE ANALYSE DES MATERIALS* 

PROFUNG DES MATERIALS IN BEZUG AUF DIE SICHERHEIT DER 
DIAGNOSE JUVENILE AMAUROTISCHE IDIOTIE. 

Fiir die Familien 1—18 in Gruppe I ist unsere klinische Diagnose 
durch die anatomischen Untersuchungen konfirmiert, in jeder Familie 
fiir einen ^Probanden, mit Ausnahme von Familie 7, wo 2 Probanden 
anatomisch verifiziert sind. Die Geschwister dieser Probanden zeigen 
ein so iibereinstimmendes Bild in bezug auf den Krankheitsverlauf und 
die Symptomatology, dass die klinische Diagnose als sichergestellt zu 
betrachten ist. Fiir die Probanden in Familie 19—28 liegen allerdings 
keine anatomischen Untersuchungen vor, aber andererseits miissen diese 
Journale als so charakteristisch und erschopfend betrachtet werden, 
dass die Diagnose als sichergestellt anzusehen ist. Beziiglich der sero- 
logischen Befunde (siehe Tab. 6) ist zu bemerken, dass in dieser Gruppe 
I die W. R. im Blute wenigstens fiir einen Probanden jeder Probanden- 
familie, oft fiir mehrere, ausgefiihrt worden ist und in samtlichen Fallen 
negativ ausgefallen ist. Wenn wir in diese Gruppe auch die Sekundar- 
familiefalle einbeziehen, finden wir, dass die W. R. im Blut in 89 % der 
Familien neg. ist. Lumbalpunktion wurde an 22 Probanden ausge- 
fiihrt, in samtlichen Fallen mit neg. Ausschlag. Also in 63 % der Fa¬ 
milien ein negativer Liquorbefund. Pathol.-anat. Untersuchung ist in 
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51 % der Familien ausgefiihrt worden mit der Diagnose juvenile amau- 
rotische Idiotie. 

Fiir die Probanden in Familie 29—43 in Gruppe II ist das Journal- 
material, wie schon friiher hervorgehoben worden ist, mit gewissen 
Mangeln behaftet (ausgenommen fiir einen Probanden in Familie 39). 
Fiir Familie 29—38 haben wir eine typische Anamnese. Samtliche Prob. 

TABELLE 6. Serologische und pathol.-anatomische Untersuchungen 
tiber die juv. amaur. Ulioten \ 

| Absolute Zahl | Absolute Zahl 1 

’ bzw. Prozent der bzw. Frozent der ; 

untersuebten j untersuchten | 

| Merkmalstrager ! Familien 


Gruppe Gruppe 




I i 

11 

» III i 

I 

: 11 

111 

\V. R. im Blut.| 

f Absolute Zahl 

44 

51 

54 

31 

37 

40 

! Prozent 

65 i 

i 53 

47 ’ 

89 

, 73 

68 

W. R. im Liquor . j 

f Absolute Zahl 

25 ! 

26 

; 26 ! 

22 

23 

23 

1 Prozent 

37 

27 

; 23 

63 

45 

39 

Pandy im Liquor . j 

f Absolute Zahl 

18 

19 

19 ! 



_ . 

l Prozent 

26 

20 

17 I 

— 

— 


Nonne im Liquor . j 

[ Absolute Zahl 

23 

24 

24 | 



_ 

[ Prozent 

34 

25 

21 i 

-- , 

, — 


Zellengehalt im Liquor ...j 

| Absolute Zahl ! 

22 

23 

23 j 



_ 

[ Prozent 

32 

24 

20 1 




Palhol.-anat. Diagnose. \ 

f Absolute Zahl j 

19 

19 

19 • 

18 

18 

18 

l Prozent 

28 

20 

1 17 

51 

35 

31 

Gesamtzahl der Merkmalstrager bzw. Fa- 







milien . 

.i 

68 

96 

115 I 

35 

51 

59 


mit Ausnahme der Prob. in Fam. 30 und 34 haben von I)oz. FORSMARKdie 
Diagnose (degenerative) Retinochorioiditis oc. amb. erhalten. Samtliche 
haben im gewohnlichen Alter epileptische Anfalle bekommen. Samt¬ 
liche sind im Aufnahmestatus in I). S. S. somatisch-neurologisch o. B. 
gewesen, mit Ausnahme von Dysarthrie, di(* fiir einige vermerkt worden 
ist. Samtliche zeigten laut der Katamnese progredierende Demenz bis 
zu tiefer Verblodung, mit Sprachstorung, progressive charakteristische 
Gangstorung mit Hockstellung und marche a petits pas. Die Probanden 
in Familie 29, 31, 33, 35, 30, 37 und 38 haben die Endstadien mit den 

1 Das Material ist in den verschiedenen Gruppen in dieser Tabelle sippemueise 
eingereiht (siehe S. 333). 
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typischen hochgradigen Storungen der Motorik erreicht. W. R. im 
Serum wurde fur die Prob. in Fam. 30 und 37 ausgefiihrt— Resultat neg. 
Der Prob. in 34 zeigt eine typische Anamnese, ebensolche ophthalmo- 
skopische Funde, neg. W. R. im Blut sowie progressive starke Verblo- 
dung und typische Gangstorung. 

Prob. Lilly in Fam. 39 zeigt insofern eine atypische Anamnese, als 
schon wahrend den ersten Lebensjahren eine bedeutende psycliische 
Riickstandigkeit sowie strauchelnder Gang konstatiert worden sind. Im 
Alter von 3 Jahren wurde Atrophia n. optici sowie neg. W. R. im Blut 
konstatiert. Vom 4. Lebensjahr an Epilepsie. Progressive Demenz und 
Gangstorung. Beim Status des Verf., wo die Pat. 22 Jahrc alt war, wurde 
das fur die juv. amaurotische Idiotie typische Bild konstatiert, sowohl 
im ophthalmoskopischen Befund (Retinitis pigmentosa-Bild) vvie im 
neurologisch-psychiatrischen. Die Schwester Elsie zeigle typische Anam¬ 
nese und typischen Verlauf. W. R. im Blut neg. Fiir die 2 Prob. in Fa- 
milie 40 haben wir uns mit Laienauskiinften iiber die Diagnose des Augen- 
arztes »Sehnervenlahmung* begnugen miissen. Die Falle zeigen eine typi¬ 
sche Anamnese, bekommen epileptische Anfalle im gewohnlichen Alter. 
Aufnahmestatus in D. S. S. somatisch-neurologisch o. B. und dann pro¬ 
gressive Demenz bis zu tiefer Verblodung, eharakteristisehe Gangsto¬ 
rung und Endstadium. Die Schwester Karin zeigt typische Anamnese 
und ophthalmoskopischen Befund; hierzu hat Verf. bei personlicher 
Untersuchung ein vollkommen typisches Bild gefunden. W. R. neg. 
und normaler Liquorbefund. Prob. in Familie 41; Typische Anam¬ 
nese, epileptische Anfalle im gewohnlichen Alter, Augendiagnose; 
Atrophia n. optici. Aufnahmestatus in I). S. S. o. B. mit Ausnahme von 
stotternder Sprache. Progressive Verblodung und typische Gangstorung. 
W. R. der Mutter neg. Prob. Alma in Familie 42: Laienangaben iiber 
die Diagnose des Augenarztes. Typische Anamnese, epileptische An¬ 
falle im gewohnlichen Alter, progressive Verblodung und Gangstorung. 

Prob. in Familie 43: Typische Anamnese fiir die ersten Lebens- 
jahre. Im Alter von 9 Jahren wird die Diagnose Retinochorioiditis 
gestellt, W. R. im Blut pos. Nach einein Jahr Untersuchung der 
Augen in der Augenabteilung, wobei Befunde erhalten werden, die 
gut mit den bei juv. amaurotiseher Idiotie vorkommenden uberein- 
stimmen sowie W. R. im Blut neg. (nach Hg.-Behandlung). Gleiches 
Jahr Diagnose Retinochorioiditis oc. amb. von Doz. Forsmark. Im 
Alter von 12 Jahren aufgenommen in D. S. S.; somatisch-neurol. o. B. 
mit Ausnahme von Dysarthrie. Epileptische Anfalle, progressive Ver¬ 
blodung, eharakteristisehe Gangstorung, typisches Endstadium. Die 
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zuerst pos. W. R. ist bemerkenswert. Sie kann ein Artefakt sein, sie 
kann eine zufallige Koinzidenz sein; wenn aueh cine Neurolues nicht 
ausgeschlossen werden kann, scheinen mir doch Anamnese und Symp- 
tomatologie stark fur eine juv. am. Idiotic zu sprechen. I)er Fall hat 
unter alien Umstanden als Proband aufgenommen werden miissen, da 
er die Bedingung in dor Methodik erfiillt, ein Symptombild aufzuweisen, 
das in alien wesentlichen Ziigen mit den bei den 15 I). S. S.-Geschwis- 
tern zu den V. A.-Probanden gefundenen iibereinstimmt. 

Wir haben zvvei weitere Probandenfamilien in Gruppe II zu priifen, 
namlich 13 A und 20 A, die, da sie auf Grund der Kirclienbucherfor- 
schung sich als mit den Familien der Gruppe I verwandt herausgestellt 
haben, in der Kasuistik im Zusammenhang mit diesen angefiihrt wer¬ 
den. Prob. in Fam. 13 A: Typische Anamnese und ophthalmoskopische 
Belunde. Epil. Anfalle im gewohnlichen Alter. Im Alter von 12 Jahren 
somatisch-neurol. o. B. Dann progressive Verblbdung und typische 
Gangstorung. Prob. in 20 A: Typische Anamnese. Laienangaben iiber 
die Diagnose des Augenarztes. Epilepsie im gewohnlichen Alter, pro¬ 
gressive Verblbdung und charakteristische Gangstorung. 

Piir den Prob. in Familie 44, 45 und 40 in Gruppe III sind uns 
nur der Status in Tomteboda bzw. in Vaxjo sowie die Katamnese zur 
Verfiigung gestanden. Fiir den Prob. in 47 und ein Geschwister liegen 
ausserdem die Journale von der Anstalt fiir Schwachsinnige in Vilhelms- 
hbjd vor. Samtliche haben eine typische Anamnese, Augendiagnose und 
die progressiven Symptome im iibrigen. Von Interesse ist das exceptio- 
nell holie Todesalter des Prob. in Familie 44. Die Prob. in Familie 
48—50 sind vom Verf. persbnlich untersucht worden, wobei das typi¬ 
sche klinische Bild hat konstatiert werden kdnnen. 

Hierzu kommen die Probandenfamilien, deren Verwandtschaft mit 
Familien in den fruheren Gruppen durch die Kirchenbiicherforschung 
hat nachgewiesen werden kdnnen, weshalb sie dort zu finden sind. 
Dies gilt die Familien 20 B upd 32 A. Der Prob. in der ersteren ist vom 
Verf. persbnlich untersucht und diagnostiziert. Fiir den letzteren liegen 
der Tomtebodastatus und die Katamnese vor. 

Beziiglich der serologischen Untersucliungen von Gruppe II und 
III (siehe Tab. 6) ergibt sich, dass fiir (iruppe II die W. R. im Serum 
an wenigstens einem Prob. in 37 der 51 Familien, also in 73 %, aus- 
gefiihrt worden ist und in samtlichen Fallen (mit Ausnahme fiir den 
Prob. in Fam. 43 mit einmal pos., einmal neg. Reaktion) neg. gewesen 
ist. Lumbalpunktion ist fiir 45 % der Familien — in samtlichen Fallen 
mit neg. Resultat — und pathol.-anatomische Untersuchung in 35 %, 

Heredltas XIV. , 25 
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ausgefiihrt worden. Fur Gruppe III sind die entsprechenden Zahlen 
68 %, 39 % und 31 %. 

Nach dieser Gbersicht des Materials haben wir die Ergebnisse des- 
selben zusammenzufassen. Die Einteilung des Materials in Gruppe I, 
II und III ist aus Griinden notwendig gewesen, die schon im Kapitel 
Material und Methodik vorgelegt worden sind. Wir haben zuerst zu 
besprechen in welchem Masse das vorgelegte Material die Forderungen 
erfiillt, die in diesem Kapitel aufgestellt worden sind. Das leitende 
Grundprinzip war eine Probandeneinsammlung rein zufallig, rein nach 
der Sicherheit der Diagnose. Zuerst stellen wir fest, dass als Probanden 
nur solche Falle beriicksichtigt worden sind, die in einer der vier unter 
Methodik genannten Anstalten gepflegt und dort wahrend den von uns 
zu Beginn der Untersuchung fixierten Zeitraumen behandelt worden 
sind. In derselben berichteten wir auch dariiber welche Falle zur 
Priifung augenommen worden sind und teils fur welche von diesen die 
Diagnose juv. amaurotische Idiotie gestellt worden ist, teils welche Alum- 
nen in diesem zur Priifung aufgenommenen Rohmateria! ausgeschlosscn 
worden sind. 

Sehen wir nun nach, wie es sich mit der Zuverliissigkeit des Ma¬ 
terials mit Bezug auf die Diagnose juvenile amaurotische Idiotie ver- 
halt, so simf wir unter Hinweis auf die eben ausgefiihrte Priifung der 
Ansicht, dass die Diagnose fiir die Falle der Gruppe 1 sichergestellt ist. 
Beziiglich der Falle in den Familien 29—50 in Gruppe II und III sind 
wir der Ansicht starke Griinde fiir die Richtigkeit der Diagnose vor- 
gebracht zu haben. — Eine starke Stutze fiir unsere Diagnosestellung 
an den Probanden haben wir in dem Umstande erhalten, dass wir 
sehr oft die starke Tendenz zum familiaren Vorkommen haben kon- 
statieren konnen, dass also mehr als ein Geschwister in der gleichen 
Familie sich als in gleicher Weise affiziert erwiesen hat. Die sehr 
haufig vorkommende, fast photographische Wiederholung des gleichen 
eigenartigen Verlaufes und der Symptomatologie bei zwei oder mehre- 
ren Geschwistern spricht ja stark fiir die gleichartige Genotypie und 
erhiilt als Bestdtigung a posteriori eine besondere Bedeutung fiir die 
Sicherheit der Diagnose in bezug auf die Probanden in den Familien 
29—50, wo die Journale Mangel aufgewiesen haben. Da bei der Pro¬ 
bandeneinsammlung das selbstverstandliche Prinzip befolgt worden 
ist, dass samtliche Falle, ohne Riicksicht auf familiares Auftreten, 
Inzucht, krankhafte Belastung im Geschlecht etc., die eine Anamnese 
und Symptomatologie zeigten, welche in alien wesentlichen Hinsichten 
mit der bei den 15 affizierten I). S. S.-Geschwistern zu den V. A.- 
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Probanden vorhandenen iibereinstimmte, mitgenommen wurden, muss 
dieser Tatsache besondere Bedeutung beigelegt werden. 

Da wir uns zur Feststellung berechtigt erachten, dass wir durch 
die Methodik bei der Probandeneinsammlung uns soweit wie moglich 
vor rein statistischen Ausleseartefakten geschiitzt haben, so miissen wir 
ja wahrscheinlichkeitstheoretisch eine Mehrzahi solitar auftretcnder Pro¬ 
banden erwarten. Ein Durchgehen der oben genannten Familien in 
Gruppe II und III ergibt auch, dass wir in den Familien 29, 31, 33, 34, 
37, 38, 41, 43, 45 und 48 ein solitiires Auftreten vor uns haben. Fur 
diese besitzen wir also nieht die aposteriorischo Stiitze in der Familiari- 
tat. Eine andere Differentialdiagnose als gegeniiber juveniler Dementia 
paralytica bzw. anderen progressive!! congenitalen luetischen diffusen 
Affektionen des zentralen Nervensystems diirfte kaum in Frage kom- 
men. Wir verweisen hier auf die friiher in diesem Kapitel vorgebrach- 
ten Griinde fur unsere Auffassung, dass auch fur diese Falle wesentliche 
und triftige Griinde fiir die Berechtigung der Diagnose juvenile amau- 
rotische Idiotic vorgebracht worden sind. Und warn auch einige Falle 
von uns fehlerhaft diagnostiziert sein sollten, so wagen wir doch zu 
behaupten, dass ihre Anzahl so gering ist, dass sie die folgenden erb- 
lichkeitsstatistischen Untersuchungsresultate nieht in nennenswertem 
Grade beeinflussen konnen diirften. 

RIUmn (1927) hat die — auch viel friiher von ihm sowohl wie von 
anderen Verf. vorgebrachten — Forderungen klar formuliert, die an 
erblichkeitsmedizinische Untersuchungen hinsichtlich der Beschaffen- 
heit des Materials gestellt werden miissen, niimlich »eine moglichst 
klinische Einheitlichkeit des zu untersuchenden Merkmals und eine 
moglichst grosse Summe soldier Falle, die den verschiedensten Fami- 
lien angehoren sollen». 

Mit dem Ausgangspunkt von den V. A.-Fallen haben wir Schritt 
fiir Schritt unser Probandenmaterial zu erweitern versucht um eine 
moglichst grosse und phanolypisch homogene Ausgangsgruppe als 
Basis fiir die erblichkeitsmedizinisehen Untersuchungen zu erhalten. 
Zu diesem Zwecke zeigte es sich notwendig die klinische Symptomato¬ 
logy des weiteren klarzulegen und zu bestimmen. Das Resultat unserer 
klinischen Analyse ergab, dass Verlauf und Symptomatology der 
Krankheit in ihrem typischen Verlauf als so eharakteristisch zu be- 
trachten sind, dass sie fur die entwickelten Falle das Stellen einer 
sicheren klinischen Diagnose gestatten. Die Methodik, die sich fiir die 
erweiterte Probandeneinsammlung als erforderlich erwies, brachte als 
eine unvermeidliche Konsequenz - - auf Grund von Mangeln in einem 
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Teil dieses Journalmaterials — mit sich, dass ein gewisses, wenn auch, 
unseres Erachtens, geringes Unsicherheitsmoment in diagnostischer Hin- 
sicht fiir eine Minderzahl dieSer neu hinzugekommenen Probanden vor- 
handen ist. 

Wir stehen hier vor einer der vielen Schwierigkeiten, die der medi- 
zinischen Erblichkeitsforschung begegnen, und wir haben natiirlich 
auch in dieser Arbeit die Schwierigkeiten zu fiihlen bekommen, beim 
Versuch ein sowohl reicliliches wie gut analysiertes Materials zu er- 
reichen. Es liegt in der Natur der Sache, »dass praktisch oft das eine 
unter dem andercn leidet» (RUdin). 

Das folgende Kapilel mit der erblichkeitsstatistischen Analyse des 
Materials wird in seiner Weise zu zeigen versuchen, in welchem Masse 
die Erblichkeitsanalyse imstande ist eine Stiitze fiir die klinische Dia- 
gnostik abzugeben. Teilweise den Ergebnissen derselben vorgreifend 
glauben wir uns berechtigt sagen zu kdnnen, dass sie die Richtigkeit der 
in Rede stehenden Methodik hinsichtlich Diagnostik und Proban- 
deneinsammlung, die wir bei der Erweiterung des Materials iiber das 
von Gruppe I hinaus aufgestellt haben, des weiteren bestiitigt haben 
diirfte. 

ERBLICHKEITSSTATISTISCHE ANALYSE DES MATERIALS. 

Das vorliegende eigene Material besteht aus 5.9 Familien, 50 Ge- 
schlcchtern angehorig, mit zusammen 115 Fallen von juveniler amau- 
rotischer Idiotic. Die Anzahl der Probandenfamilien betragt 56 mit 107 
Fallen von juv. amaur. Idiotie, wovon 85 Probanden. Diese bilden also 
die Gruppe III. Gruppe I umfasst 30 Probandenfamilien mit 61 Fallen 
von juv. amaurotischer Idiotie, wovon 38 Probanden. Gruppe II umfasst 
47 Probandenfamilien mit 89 Fallen von juv. amaur. Idiotie, wovon 72 
Probanden. Etwa 4500 Personen, diesen Geschlechtern angehorig, sind 
nun erforscht und in die Familienregisterkarten eingetragen. Die Anzahl 
erforschter Ahnen zu oben genannten Idiotiefallen betragt 2115 (siehe 
Tab. 2, S. 218). Aus dieser ergibt sich, dass in der Generation I (der 
Elterngeneration) 117 erforscht sind; in Gener. II 228, in Gener. Ill 418. 
in Gener. IV 643, in Gener. V 483, in Gener. VI 194 und in Gener. VII 32. 
Die Tabelle unlerscheidet zwischen a-, b- und c-Angaben. Als a-Angabe 
wurde der Ahne einregistriert, wenn sowohl Name wie Geburtsort be- 
kannt waren; als b-Angabe, wenn Name, Heimatsort und mit grosser 
Wahrscheinlichkeit auch der Geburtsort bekannt waren; als c-Angabe, 
wenn Name und Heimatsort bekannt waren. In der Regel sind fiir die 
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a-Angaben, ziemlich oft auch fur die b-Angaben, auch die Geburtsdaten 
bekannt. Fiir Generation I auch die Sterbedaten. 

Dagegen sind fiir Generation II—VII die Sterbedaten nieht erforscht 
worden, da sie teils ohne nennenswerte Bedeutung fiir die Probleme 
sind, die in vorliegender Arbeit zur Behandlung aufgegriffen worden 
sind, teils wiirden sie die Arbeit des weitercn hochgradig verzogert 
haben. Dagegen ist (ias grdsste Gewicht auf die Erforschung von Ge- 
burts- und Heimatsort gelegt worden. Selion in einem recht friihen 
Stadium der Untersuchungen ist mimlich eine deutliche Tendenz zu 
herdfdrmiger Anhaufung hinsichtlicli der geographischen Lage dieser 
Geschlechter lieohachtet worden. Ferner zeigte sich die Tendenz zum 
Ubersiedeln auffallend gering. Systematisch ist nach dem Prinzip 
vorgegangen worden soviele Aszendenten wie mdglich in der direkten 
Aszendenz zu erforschen und dies aus folgenden Griinden: Der starke 
Verdacht auf einen rezessiven Erbliclikeitsgang erforderte eine mog- 
lichst eingehende Kiarlegung des Grades und Umfanges von Verwandten- 
ehen in diesen Familien, und dies nieht nur fiir die Ehen zwischen 
naheren Blutsverwandten sondern auch zwischen entfernteren solchen. 
In erster Linie handelte es sich durum Aulschluss zu erhalten, wie sich 
die Frequenz von Blutsverwandtenehen in diesen Familien im Ver- 
gleich zu den fiir die normale Bevdlkerung festgestellten verhielt. Dar- 
auf gait es zu erforschen, in welchem Masse man zu gemeinsamen 
Ahnenpaaren mehr oder weniger hoch oben in der Aszendenz gelangen 
konnte, auf die eventuell mehrere Heterozvgotenlinien bezogen werden 
konnten. 

Wir wollen zuerst das Material hinsichtlicli der Frequenz der 
Blutsverwandtschaft zwischen den Eltern zu den juv. amaurotisehen 
Idioten priifen. Wie aus Tahelle 7 hervorgeht, haben wir folgende 
Zahlen erhalten. Ehen zwischen Geschwisterkindern: Gruppe I: 
14,3 + 5,9 %. Gruppe II: 15,7 + 5,1 %,. Gruppe III: 15,3 + 4,7 %. Die 
entsprechenden Zahlen fiir diesen Blutsverwandtschaftsgrad in der 
Normalbevolkerung sind laut Lenz (1919) 1 %, laut Spindler (1922) 
1,8 ±0,7 % y laut Wulz (1925), dessen Zahlen sich auf ein Material 
von nieht weniger als 16,182 Ehen der Landbevolkerung Bayerns 
griinden, 0,eo + 0 , 06 . 

Ehen zwischen Geschwisterkind und Geschwisterenkel: Gruppe T: 
5,7 + 3,9 %, Gruppe II: 3,9 + 2,7 % y Gruppe III: 3,t + 2,4 Die entspre¬ 
chenden Zahlen fiir die Normalbevolkerung sind laut Lenz 0,3 %, 
laut Spindler 0,7 + 0,4 %, laut Wulz O 02 + 0,03 %. 

Ehen zwischen Geschwisterenkeln: Gruppe I: 5,7 + 3,9 %, Gruppe 
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II: 7,8 ± 3,8 %, Gruppe III: 6,843,3 %. Die entsprechenden Zahlen 
fiir die Normalbevolkerung sind laut Lenz 1 %, laut Wulz 0,57 ± 0,oc 
%. Spindler, der seine Zahlen auf eine Untersuchung von 453 
Ehen in drei wiirttembergischen Dorfern griindet, hat hierfiir die 
bemerkenswert hohe Zahl 7,i ± 1,2 %. In bezug auf diese Zahlen sagt 
Spindler: »Vetternehen 2. Grades kommen offenbar auf dem Lande 
relativ liaufig vor, weil einerseits eine solche Ehe nicht mehr als Ver- 
wandtenehe, die vielleicht schadlich sein konnte, gilt und weil anderer- 
seits auf dem Lande Vettern und Basen 2. Grades viel haufiger in 
ahnlichen wirtschaftlichen Verhaltnissen leben und dem gleichen Be- 
kanntenkreis angehoren als in der Stadt.» 

Ehen zwischen Gesehwislerenkel und Geschwisterurenkel 0 %. 
Ehen zwischen Geschwisterurenkeln: Gruppe 1:0 %, Gruppe II: 2,o %, 
Gruppe III: 5,i ±2,9 %. Die entsprechenden Zahlen fiir die Normal- 
bevolkerung sind (hier hat nur Wulz Zahlen): 0,os ± 0,02 %. 

Ehen zwischen noch entfernteren Verwandten: Gruppe 1: 5,7 ± 3,9 
%, Gruppe II: 3,9 ± 2,7 %, Gruppe III: 3,4 ± 2,4 %. Entsprechende 
Zahlen fiir die Normalbevolkerung fehlen, soweit mir bekannt. 

Summieren wir nun die ndheren Bfutsverwandtenehen in unserem 
Material, wobei wir als ndhere , Ehen zwischen Geschwisterkindern, 
Geschwisterkind und Geschwisterenkel, sowie Gescliwisterenkeln be- 
zeichnen, erhalten wir folgende Resultate: Fiir Gruppe I: 25,7 ±7,4 
Gruppe II: 27,5 ± 6,3 %, Gruppe III: 25,4 ±5,7 %. Die entsprechenden 
Zahlen fiir die Normalbevolkerung sind laut Lenz 2,3 laut Wulz 
1,29 ± 0,09 %, laut Spindler 9,g ± 1,i %. Aus oben angefiihrten Zahlen 
ergibt sich demnach, dass die Frequenz von Blutsverwandtschaftsehen 
zwischen den Eltern der juv, amcmrotischen Idioten in unserem Ma¬ 
terial eine sehr starke Erhohung aufweist. Die Differenz zwischen 
der von uns gefundenen Frequenz und den Zahlen fiir die Normal¬ 
bevolkerung ist erheblich und statistisch sichergestellt . 

Diese festgestellte stark erhohte Blutsverwandtschaftsprozentzahl 
ist a priori das wichtigste Kriterium fiir einen rezessiven Erblichkeits- 
gang. Wie schon von Lenz (1919) gezeigt worden ist, muss die In- 
zuclitfrequenz bei den Eltern zu den Rezessiv-Homozygoten umso 
grosser sein, je seltener die in Rede stehende Krankheit in der Bevol- 
kerung ist. Wenn wir ferner von einer gewissen Frequenz Merkmals- 
trager in einer Bevolkerung ausgehen, so muss, wie von Dahlberg 
(1930) gezeigt worden ist, die Frequenz blutsverwandter Ehen bei mo- 
nohybrider Rezessivitat am grossten sein, geringer bei dihybrider und 
noch geringer bei hoheren Graden von polyhybrider Rezessivitat. Von 
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TABELLE 8. Bearbeitung des Materials mittels der Probandenmethode 

(nach Weinberg). 

Gruppe I. 


Familie 

Nr. 

Kinderzahl 
[7 Jahre und 
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entseheidender Bedeutung ist also die Frequenz der Gene, welche die 
in Rede stehende rezessive Krankheit verursaehen. Haben wir z. B. 
eine rezessive dihybride Krankheit, wo die beiden rezessiven Gene 
gleich haufig sind, haben wir nur eine geringe Erhohung der Frequenz 
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TABELLE 9. Ergebnisse der Probanden-, Geschwister- und Reduk- 
tionsmethode. (Z — Zahl der Erfahrungcn iiber Merkmalstrdger unter 
den Geschwistcrn, X — Zahl der Erfahrungcn uber Geschwister 

iiberhaupt.) 


j 


ii ^ 

Gruppe | 



Formel ,, 
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1 j i 

II , III 

1) Aueh Familien mit nur Sekun- 
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i 

1 darfallen mitgezahlt 



1 i 

! Zahl der Familien . 
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; 51 59 

Zahl der Kinder . 



228 i 273 | 

’ Zahl der Merknialstrager. 


lx 

96 ! 115 j 

Rohe Prozentzahl . 


ioo£ 

! 42,. | 42,. 

' 




. Nach der Reduktionsmethode 

A r . 

Ip IF — 

7177 214 "i 


Z . 

IF 

45 ’ 56 

Prozentzahl . 


v r V/,’ 

^ ip —if 

| 

25,4 ; 26,2 

Nach der Geschwistermethode 

X . 

1 

415 ( 522 


Z . 

1 1) 

134 168 

Prozentzahl . 


i,oo*< x - , >=P i! - 

•: ix(p i) 1 

j 

; 32,3 32,2 

Mittlerer Fehler . 



| dr 3,1 „| 2,8 

! 


■ V ip 


2) Nur Familien mit Probanden 
mitgezahlt 

Zahl der Familien . 

Zahl der Kinder. 

Zahl der Merknialstrager . 

Rohe Prozentzahl . 

Nach der Reduklionsmethode X.. 

Z .. 

Prozentzahl . 

Nach der Geschwistermethode AL 

Z 

Prozentzahl . 

Nach der Probandenmethode N .. 

Z .. 


Siehe oben! 
» 

» 

» 

» 

» 

» 

» 

» 

» 

?y(* 1 ) 


Prozentzahl . 

I Mittlerer Fehler 


V 


'U(P 

P,(m p 9 ) 


30 
1 152 

61 

40.1 
122 

31 

'_25,4 

; 299 
96 

32.1 
157 

! 47 

29,9 
Jr 3,7 


47 

! 212 
| 89 
I 42,o ! 

165 * 
; 42 j 
25,5 
391 ■ 

i 128 I 
L 32 ,tJ 
! 305 I 
; 93 j 

! 30,5 j 


56 

254 

107 

42.1 
198 

51 

25.8 
476 
152 

31.9 
357 
111 

31.1 


d ! ± 2,» 


ip 
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TABELLE 10. Bearbeitung des Materials mittels der Probandenmethode 


(nach Weinberg). 
Gruppe II. 


Familie 

Nr. 

Kinderzahl 
[7 Jahre und 
daruber] 

P 

Zahl der juv. amaur. 

Idioten 

Geschwister 
der Proban- 
den 

y (p — i) 

Merkmalstra- 
ger unter den 
Geschwistern 
der Proban- 
den 

y Or — 1) 

insgesamt 

X 

Proban- | 
den j 

» I 

Sekundiir- 

falle 

V 

1- 

1 

1 

1 

i i 

. 

6 ! 

0 

2 

8 

4 

3 

1 

21 

9 

3 

11 

4 

3 

1 

30 1 

9 

3 A 

5 

1 

i i 

—- 

4 

0 

4 

8 

5 

4 ; 

1 

28 

16 

5 

7 

3 

3 


18 

6 

6 

7 

3 

2 i 

1 

12 

4 

6 A 

1 

i 

i ; 


0 

0 

7 

3 

2 

2 ! 

__ 

4 

2 

8 

3 

1 

1 

_ 

2 

0 

9 

7 

2 

2 

— 

12 

2 

10 

3 

2 

2 

- 

4 

2 

11 

6 

3 

3 

, 

15 

6 

12 

4 

3 

3 

- 

9 

6 

13 

5 

1 

1 

— 

4 

0 

| 13 A 

2 

1 

1 

— 

1 

0 

14 

5 

2 

2 

_ 

8 

i 2 

15 

7 

2 

2 

— 

12 

! 2 

t 

16 

5 

2 

2 

- 

8 

1 2 

17 

2 

2 

1 

1 

1 

! * 

18 

3 

1 

1 1 

— 

2 

0 

19 

5 

2 

1 

1 

i 4 

1 

20 

1 

1 

1 

; 

0 

S 0 

20 A 

3 

1 

1 

— 

2 

1 0 

21 

5 

1 

l 

1 — 

4 

i 0 

22 

1 

1 

1 


0 

1 0 

23 

6 

2 

I 2 

i 

10 

2 

24 

6 

2 


1 

5 

1 

25 

6 

1 

1 

! 

5 

0 

26 

8 

3 

2 

5 1 

14 

4 

27 

6 

2 

2 

! — 

10 

2 

28 

1 

1 

1 

j _ 

0 

0 

29 

3 

1 

1 

— 

2 

0 

30 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

31 

1 

1 

1 

— 

0 

0 

32 

4 

3 

1 

2 

3 

2 

33 

3 

1 

1 

— 

2 

0 
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Familie 

Nr. 

Kinderzahl 
[7 Jahre und 
dariiber] 

P 

Zalil der 

insgesamt 

X 

juv. ainaui 

Proban¬ 

den 

y 

\ Idioten 

Sekundar* 

fa lie 

V 

Geschwister 

der Proban¬ 
den 

y (p — i) 

Merkmalstrii- 
ger unter den 
Geschwistern 
der Proban¬ 
den 

<J ( •* — 1) 

34 

5 

i 

i 

, _ 

4 

0 

35 

3 

2 

i 

1 

2 

1 

36 

7 

4 

i 

3 

6 

3 

37 

4 

1 

i 

— 

3 

0 

38 

2 

1 

i 

— 

1 

1 0 1 

| 39 

2 

2 

2 

— 

2 

j 2 ! 


10 

1 3 I 

2 

1 

18 

4 

41 

1 

; i 

! i 

— 

0 

0 

42 

4 

i 2 

i i 

1 

! 3 

! 1 ] 

43 

4 

: i 

! l 

— 

3 

! 0 | 

Sumrne 

212 

1 89 ! 

72 

17 

305 

i 93 j 


Verwandtenehen bei den Eltern zu den Rezessiv-Homozygoten zu er- 
warten. In dem Masse das Verhaltnis der Frequenz der beiden Gene 
in solcher Richtung verscho!>en wird, dass das eine Gen immer seltener 
und das andere immer haufiger wird, wachst die Inzuchtfrequenz, uin 
schliesslich, wenn das haufige Gen die Frequenz 1 hat, das Bild einer 
Monohybriditat aufzuweisen. 

Wir bekommen Gelegenheit auf diese Verhaltnisse im Zusammen- 
liang mit der Bespreehung der Resultate der Analyse der Mendelzah- 
len zuriiekzukommen, zu der wir nun iibergehen. 

In Obereinstimmung mit den Prinzipien, die bei der Einsannnlung 
der Probanden befolgt worden sind — wobei also jeder Fall rein zu- 
fallig, rein nach Sicherheit der Diagnose mitgenommen worden ist, 
was im Kapitel Material und Methodik naher angegeben ist — ist das 
Material demnaeh als ein Probandenmethodenmaterial zu behandeln. In 
Tabelle 8 ist Gruppe I laut der Probandenmethode von Weinberg be¬ 
ar beitet. In dieser und den folgenden Tabellen zur Berechnung der Mon- 
delzahlen sind als p jene Individuen der Probandengeschwisterkreise 
angefiihrt, die ein Alter von 7 Jahren und dariiber erreicht haben; dies 
naturlich aus dem Grunde, da die juv. amaur. Idiotie sich unter diesem 
Alter ausnahmsweise nicht manifestiert. Da es sich hier, wie oben gezeigt 
worden ist, um einen rezessiven Erblichkeitsgang handeln muss, ha¬ 
ben wir zuerst zu untersuchen, in welchem Masse das Material An- 
haltspunkte fur einen monohybriden rezessiven Erblichkeitsgang gibt. 
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TABELLE 11. Bearbeitung des Materials mittels der Probandenmethode 

(nach Weinberg). 

Gruppe III. 


Familic 

Nr. 

Kinderzahl 
[7 Jalire und 
dariiber] 

P 

£ahl der 

insgesamt 

X 

juv. amau 

Proban- 

den 

y 

r. ldioten 

Sekundar- 

falle 

V 

Geschwister 
der Proban- 
den 

V (p- 1) 

Merkmalstra- 
ger unter den 
Geschwistern 
der Proban- 
den 

y (x — i) 

1 

7 

1 

l 

_ 

6 

o ! 

2 

8 

4 

4 

— 

28 

12 | 

3 

11 

4 

3 

1 

30 

9 ! 

3 A 

5 

1 

1 


4 

0 ! 

4 

8 

5 

5 


35 

20 

5 

7 

3 

3 

_ 

18 

6 

6 

7 

3 

2 

1 

12 

4 ! 

6 A 

1 

1 

1 

— 

0 

0 ! 

7 

3 

2 

2 


4 

2 1 

8 

3 

1 

1 

— 

2 

o ! 

9 

7 

2 

2 

— 

12 

2 i 

10 

3 

2 

2 

" 

4 

2 ! 

11 

6 

3 

3 

. 

15 

6 ! 

12 

4 

3 

3 

— 

9 

e ; 

13 

5 

1 

1 

— 

4 

0 ! 

13 A 

2 

1 

1 

— 

1 

! o ! 

14 

5 

2 

2 

— 

8 

2 

15 

7 

2 

2 

— 

12 

2 ! 

16 

5 

2 

2 

\ 

8 

2 ! 

1 17 

2 

2 

1 

1 

1 

i 

' 18 

3 

1 

1 

— 

2 

0 

1 19 

5 

2 

1 

1 

4 

1 

20 

1 

1 

1 

— 

0 

0 

! 20 A 

3 

1 

1 

— 

2 

0 

20 B 

1 

1 

1 

— 

0 

0 

! 21 

5 

1 

1 1 

— 

4 

0 

22 

1 

1 

1 

— 

0 

0 

23 

6 

2 

2 

— 

10 

2 

to 

4* 

6 

2 

1 

i 

5 

1 

25 

6 

1 

1 1 

— 

5 

0 

26 

8 

3 

2 

1 

14 

4 

27 

6 

2 

2 

— 

10 

2 

28 

1 

! l 

1 

— 

0 

0 

29 

3 

i 

1 

— 

2 

0 

30 

2 

2 

1 

1 

1 

1 . 

31 

1 

1 

1 

— 

0 

0 

32 

4 

3 

1 

2 

3 

2 
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Familie 

Nr. 

~ 

Kinderzahl 
[7 ,1alire und 
dariibei'l 

P 

Zahi der 

insgesamt 

X 

juv. amaur. Idiotcn 

_ — 

Proban- | Sekundar- 

den falle 

1 

v ; v 

Geschwister 

der Proban- 

den 

y (p — i) 

Merkmalstra-; 
ger unter den! 
Geschwistern 1 

der Proban- 

den 

U (■r — 1) ' 

32 A 

4 

2 

2 i 

_ 

6 

2 

33 

3 

1 

i ; 

— 

2 

0 

34 

5 

1 

i ; 

— 

4 

0 

35 

,* 

2 

2 

-- 

4 

2 j 

36 

7 

4 

1 

3 

6 

3 

37 

4 

i 

1 

— 

3 

0 

38 

2 

i 

i 

— 

1 

0 ! 

39 

2 

2 j 

2 


, 2 

! 2 i 

40 

10 

3 

2 

1 


4 ! 

41 

1 

1 

i 

— 

0 

! 0 

42 

4 

2 

1 

1 

3 

; i ! 

43 

i 4 

1 

1 

— 

3 

o 

1 44 

! 5 

2 

1 

1 

4 

i 

I 45 

2 

1 

1 

— 

1 

0 

i 46 

6 

3 

1 

2 

, 5 

! 2 

i 47 

11 

3 

1 

2 

10 

! 2 

48 

2 

1 

l 1 

— 

1 

o ! 

j 49 

4 

2 

1 ' 

1 

3 

! 1 i 

j 50 

7 

3 

1 

2 

6 

j 2 ! 

j Sunime 

j 254 

107 

85 

22 

! 357 

! Ill 


Ausgehend von dieser Annahme mtissen samtliche Probandeneltern 
DR sein. Wie aus Tabelle 8 sowie 9 hervorgeht, haben wir fur 
Gruppe I 


100 


2y(x- — 1) 
ly(p-l) 


4700 

157 


= ±3,i V RR. 


Die Differenz zwischen dec bei einem rezessiven monohybriden Er- 
blichkcitsgang bei Kreuzung von DR X DR erwarteten Zahl 25 % und 
der fur unser Material beobachtetcn ist kleiner als das Zweifache des 
mittleren Fehlers, weshalb die Vbercinstimmung bcfriedigend ist. 

Fiir Gruppe II erhalten wir laut Tabelle 10 und 9 folgendo Zahlen: 


“I 1 ) 

— 


9300 

305 


= 30,5 + 


^ RR. 


Die 0hereinstimmung zwischen Beobachtung und Erwartung ist auch 
hier befriedigend. 
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Fur Gruppe III erhalten wir (laut Tab. 11 und 9): 31 ,i ± 2,9 % Rft. 
Also auch hier Ubereinstimmung. 

Unseren Zahlen sind durchweg etwas hoch. Die Erklarung hier- 
fiir diirfle in folgendem zu suchen sein. Auch wenn die Probanden — 
wie dies in unserem Material dor Fall gewesen ist — unter Berfick- 
sichtigung der genetisch-statistischen Kautelen eingesammclt worden 
sind, die fiir die Erbaltung einer »rein zufiilligen Stichprobcnauslese* 
erforderlich sind, so miissen wir wahrscheinlich damit rechnen, dass eine 
erhohte Wahrscheinlichkeit daffir besteht, dass ein Probandengeschwi- 
ster, das Merkmalstrager ist, selbst Proband wird, als dass ein einzelner 
Merkmalstrager Proband wird. Der Umstand, dass D. S. S. und V. A. 
die einzigen Aufnahmeasylen im ganzen Reiche fiir diese Falle gewe¬ 
sen sind, hat gewiss hierzu beigetragen. Diese Verhaltnissc sind von 
Luxenburger (1928) und dann von Brugger (1928) klar hervorgeho- 
ben und diskutiert worden. 

Die von uns mit der Probandenmethodenberechnung erhaltenen 
Zahlen sind also als Hochstzahlen zu betrachten. Bearbeiten wir das 
Material dagegen mit der Reduktionsmethode von Weinberg, erhalten 
wir Mindestzahlen. Diese Methode ist berechtigt, wenn man das gesam- 
melte Material »als eine sehr kleine Stichprobe aus den moglicherweise 
erhaltlichen Erfahrungen* betraehtet (Weinberg 1913, 1930 b). 

Eine Bearbeitung der Probandenfamilien laut dieser Methode gibt 
laut Tab. 9 


2 X _ IF 

fur Gruppe I laut der Formel 100 — 25,4 

» » II » » » » — 25,5 

» » III » » » » — 25,8 


% RR, 

v RR, 
f£ RR. 


Also eine gute Ubereinstimmung zwischen Beobachtung und Erwar- 
tung. 

Wenn wir auch die Familicn mit nur Sekundarfallen einbeziehen, 
erhalten wir fiir die entspr. Gruppen: 


II . 25,4 % 

HI . 26,2 %. 


Weinbergs Geschwistermethode soli cigentlich ja auf unser Material 
nicht angewendet werden. Wenn ich trotzdem Berechnungen mit dieser 
Methode ausgefuhrt babe, geschah dies in der Absicht eine Auffassung 
fiber den Grad der Auslese (r) in meinem Material zu erhalten.. Wie 
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TABELLE 12. Bearbeitung des Materials mittels der Geschwister- 
methode (nach Weinberg). 

Gruppc II und III. 


Fami¬ 

ne 

Nr. 

Kinder- 
zahl [7 
Jahre und 
daruber] 

P 

Zahl der 
juv. 
amaur. 
Idioteu 
.r 

Geschwis- 
ter der 
Merkmals* 
trager 
x (p— 1) 

Merkmals- 
trager un- 
ter den 
Geschwis- 
tern der 
Merkmals- 
trager 
x (x-\) 

Fami¬ 

ne 

Nr. 

Kinder- 
zalil (7 
Jahre und 
daruber] 
P 

Zahl der 
juv. 
amaur. 
Idioten 

X 

' 

Geschwis- 
ter der 
Merkmals- 
trager 

X (p — 1) 

Merkmals- 
trager un- 
ter den 
Geschwis- 
tern der 
Merkmals* 
trager 
x (a: — 1) 

i 

7 

1 

i i 

6 

0 

25 

6 

1 

5 

0 

2 

8 

4 ; 

28 


26 

8 

3 

21 

6 

2 A 

3 

2 i 

4 


27 

6 

2 

1ft 

2 

3 

11 

4 

40 


28 

1 

1 

0 

0 

3A 

5 

i 

4 


29 

3 

1 

2 

0 

4 i 

8 

5 

35 


30 

2 

2 

2 

2 

5 | 

7 

3 

18 


31 

1 

1 

0 

0 

6 | 

7 

3 

18 


32 

4 

3 

9 

6 

6 a! 

1 

i 

0 

ft 

32 A 

4 

2 

6 

2 

7 

3 

2 

4 

2 

33 

3 

1 

2 

0 

8 

3 

1 

2 

0 

34 

5 

1 

4 

0 

9 

7 

2 

12 


35 ; 

3 

2 

4 

2 

9 A; 

8 

2 

14 


36 i 

7 


1 24 

, 12 | 

1ft 1 

3 

2 

4 


37 ; 

4 

! i 

i 3 

0 , 

11 i 

6 

3 

15 


38 : 

2 

i i 

; ‘ 

0 1 

12 j 

4 

, 3 ! 

9 


39 j 

i 2 

2 

i 2 

2 I 

13 | 

5 

1 

4 


40 | 

1 10 

i 3 

; 27 

6 

13 A; 

2 

1 

1 

o 

41 1 

1 

i 1 

0 

0 i 

1*1 ! 

5 

2 

8 

2 

42 

: 4 

! 2 

! o 

2 i 

15 : 

7 

2 

12 

2 

43 ! 

ii 4 

I 1 

3 

o ! 

16 | 

5 

2 

8 

2 

Sum me 

| 228 

! 90 

: 415 

; 124 ! 

17 

2 

l 2 

i 2 

2 


ii 



1 2 i 

18 

3 

1 

! 1 

! 2 

0 

44 ! 

;| 5 

: 2 

8 


19 

5 

1 2 

! 8 

_2 

44 A 

8 

4 

| 28 

12 1 

20 

1 

1 1 

i o 

ft 

45 

! 2 

! i 

j 1 

1 0 1 

| 20 A 

3 

! 1 

1 2 

0 

46 

! 6 

3 

1 15 

: 6 

20 B 

1 

1 

! ft 

. ft 

47 

n 

3 

! 30 

6 | 

21 

5 

1 

4 

o 

48 

j 2 

1 

! 1 

i ft ! 

22 

1 

1 

ft 

ft 

49 

4 

! 2 

! 6 

• 2 j 

23 

6 

! 2 

10 

2 

50 

II 7 

1 3 

j 18 

6 ; 

24 

6 

i 2 

10 

1 2 

Sum me 

!l 273 

i 115 

| 522 

168 


Weinberg (1914—1915) gezeigt hat, muss namlich die Differenz 
zwischen den Mendolzahlcn, die an einem gcgebenen Material bei der 
Bearbeitung desselben toils mil der Probandenmethode, teils mil der 
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Geschwistermethode erhalten werden, mit zunehmendem Werte von r 
abnehmen, also mit zunehmender Vollstandigkeit der Erfassung des 
Gesamtmaterials, um schUesslich, wenn r — 1, fiir die Probanden- 
und Geschwistermethode identisch zu werden, 

Mit der Geschwistermethode werden wir natiirlich zu hohe Zahlen 
erhalten. Wie aus Tab. 12 und 9 hervorgeht, bekommen wir fiir die 
Probandenfamilien, fiir 

Gruppe I 100 = 32,i ;v RR, 

» II » = 32, 7 ft RR, 

» III » =3/,9 & RR. 

Hieraus ergibt sich, dass die Differenz zwischen dem Probanden- 
methodenresultat und dem Geschwisterniethodenresultat kleiner als 
der mittlere Fehler ist. 

Man kann nun weiter versuehen den Grad der Auslese ini Material 
dadurch abzuschatzen (Weinberg 1914 und 1930 b), dass man das Ver- 
haltnis zwischen der Anzahl Merkmalstrager, die Probanden sind, und 
der Anzahl Merkmalstrager iiberhaupt verwendet. Berechnet man die 
Summc von beiden nacli der Probandenmethode, also den Quotienten 

Zy(y_— i) 

1)’ 

erhalt man ein Mass fiir den Grad der Auslese. Fiir mein Material 
wird erhalten: 

Gruppe I Gruppe II Gruppe III 
2g(ff— 1) 20 66 84 

2y(x — 1) 47 93 111 

r(in 42,6 71,o 75,7 

Wir sollten also mit einem Auslesegrad von etwa 75 % rechnen kon^ 
nen. Hierbei wird vorausgesetzt, dass in unserem Material eine rein 
zufallige Probandenauswahl vorliegt. In Wirklichkeit muss man wahr- 
scheinlich, wie schon oben hervorgehoben worden ist, mit einer er- 
hohten Wahrscheinlichkeit fiir das zweite, dritte usw. kranke Geschwister 
rechnen, dass es zur Aufnahme und Bearbeitung in den betreffenden 
Anstalten kommt. — Weinberg hat (1930 b) eine Formel ausgearbeitet, 
die, wenn der Auslesegrad r bekannt und die Anzahl der Familien mit s 
Kindern F s ist, bei einer gegebenen Rezessivenerwartung p eine Berech- 
nung der erwarteten Anzahl W Rezessiv-Homozygoten gestattet: 

* s l — (1 — rp) a 
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TABELLE 13. Nach der Hypothese p ( Erkrankunyswahrscheinlich - 
keit )— 1 / 4 , r (Auslcsegrad) —*L bercchnete erwartete Zahl rezcssivcr 


Kinder. 
Gruppe //. 


Kinderzahl 
(7 .la lire und 1 
daruber] pro j 
Familie ■ 

s 

Zahl der i- 
Familien 

F. 

Erwartete Zahl rczessiver Kinder 

pro Familie zusammen 

5 * W r , s s ' Ks ' W r , s 

! Beobachtete 
! Zahl rezessi¬ 
ver Kinder 

1 

6 

i 

1,000 

6,000 


6 

2 

5 

1,172 

5,860 


8 

3 

8 

1,351 

10,808 


It 

4 

5 

1,535 

7,675 


10 

5 

7 

1,724 

12,068 


10 

6 

5 

1,921 

9,605 


10 

7 

6 

2,120 

12,720 

■ 

15 

8 

3 

2,325 

6,973 


12 

9 

- 

2,534 

- 


_ 

10 

1 

2,748 

2,748 


3 

11 

1 

2,000 

2,966 

, 

4 


47 


77,4 25 


89 

Gruppe III. 

i 

1 

7 

1,000 

7,000 


7 

2 

7 

1,172 

8,204 


10 

3 

8 

1,351 

10,808 


11 

4 

7 

1 ,535 

10,745 


14 

! 5 

8 

1,724 

13,792 


12 

6 

6 

1,921 

11,526 


13 

7 

7 

2,120 

14,840 


18 

8 

3 

2,325 

6,975 


12 

9 

; 

2,534 

— 


— 

10 

1 

2,748 

2,748 


3 

11 

2 

2,060 

5,932 


7 


50 

- 

92,570 


107 

Wird eine 

Berechnung an unserem 

Material mit 

dicser 

Formel 

ausgefiihrt (siehe Tab. 13 und 14 ), wird erhalten fur Gruppe 11 : 

Erwar- 

tete Anzahl Rezessiven 77,4. Beobachtete 89. Differenz 

11 , 6 . 

Berech- 


nen wir nach Just (1930 a) die entspreehende Prozentzahl Z A Unit der 
Formel u 

p w , 

wo R die empirisch gefundene absolute Rezessivenanzahl ist, erhalten 
wir 28 ,s %. — Fur Gruppe III: Rezessivenerwartung 92,8. Beobachteter 

26 


Heredltatt XIV . 
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TABELLE 14. Ergebnisse anderer Methoden zur Auswertung von 

Mendel-ZahJen. 


} 

Formel 

! 

Gruppe 

, 

11 III 

! i 

Nach der apriorischen Melhode (p -- */<; 
r*=1). 

a) Samtliehe Familien mit Merk- 

j malstniger einbezogen. 



! Erwartete Zahl rezessiver Kinder 

yui-s. p t =p. \ 

.S ,s 1 

80, j 94, « 

Mittlerer Fehler . 

\ £F s \ im(q - wsq K )} 

■lr 5,9 ' ± 5,b 

• Beobachtete Zahl rezessiver Kinder 

li 

; 96 115 

Differenz zwischen Beobachtung 

li __ \'u) . s • F 


1 und Erwartung. 

a 

15,7 20,1 

j 

If 


»Prozentznhl» Zj. 


29, » 30, 4 j 

' » Einkinderfam. nieht 


i 

i einbezogcn. 


j 30,i 30,8 

' b) Nur Familien mit Probanden. 


i ; 

i einbezogen 


: ; 

Erwartete Zahl rezessiver Kinder 

Siehe oben! 

: 74,3, 88, « 

Mittlerer Fehler . 

» 

~4~ 5,i 1 _4- 5,ii 

Beobachtete Zahl rezessiver Kinder 

» 

89 107 

Differenz zwischen Beobachtung 

und Erwartung. 

» 

j 14,7 ' I8,i 

»Prozcntzahb . 

)> 

29,9 30,i ■ 

» Einkinderfam. nicht 

einbezogen.! 


i 30,4 , 30,:, 


Nach der Lkn zschen Melhode (mil Ge- 
wichten; p — 


Berechnete Sunimc der Kinder von 


1 

1 


Ehen DliKlW . 

U 1 - tf Jx 

s 1 

254,2 ; 

294,9 

l)gl. Einkinderfam. nicht einbezogen i 


230,91 

266,9 

Sumine der Probanden. 


72 i 

85 

Dgl. Einkinderfam. nicht einbezogen 


66 J 

78 

»Prozcntzahl» Z„. 

. 0 

1 ™ 1 — q* 9 * 

28,s | 

28, n 

Dgl. Einkinderfam. nicht einbezogen 

1 

28,7 ' 

29,2 
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' I 

1 

1 

1 

Forrnel 


Gruppe 

11 HI 

, 

Nach der Hypo these p ~ */4; r =-"=*/<• ! 

Erwartete Zalil rezessiver Kinder;^ 

r)0 


77,4 

92,u 

s 

Beobachtete Zalil rezessiver Kinder 

i- (i 

R 

rpf 

89 

107 

Differenz zwischen Beobachtung 
und Erwartung. 

It 2X-) 

.\ 


11,« 

14,4 

» Prozentzahl» . 


28,« 

28,9 

» Einkinderfam. nicht 

einbezogen. 

s 


29,i , 

29,2 


Nach der Hypothese p — 1 v. (mu r —0 
(Reduktionsmethode). 


Erwartete Zahl rezessiver Kinder 

2*;-ii+<« D/'i 

.s 

88,3 

105,5 

Beobachtete Zalil rezessiver Kinder 

It 

89 

107 

Differenz zwischen Beobachtung 
und Erwartung... 

It 

$ 

(),; 

1,5 

»Frozentzahb) Z t . 

m l>- vf > 

25.* 

25.4 


Wert 107. Different 14,4. Prozentzahl 28,0 % . Z ist naturlich nur 
eine Approximation zu deni p-Wert, von dem man Iiatte ausgehen sollen 
um vollstandige Ohereinstimmung zwischen Erwartung und Erfahrung 
zu erhalten. 

Mit dieser Methode werden also, wie erwartot, etwas holie Mendel- 
zahlen erhalten. 

Rechnen wir anstatt dessen mit den Voraussetzungen der Reduk- 
tionsmelhode, also mit lim. r = 0 , wird die erwartete Anzahl RR (siehe 
Tab. 14) folgendermassen erhalten (Weinberg 1930h): 

2F a [l + ($ -l)pl- 

s 

Fur unser Material wird mit dieser Methode fur Gruppe II erhalten: 
erw. Anzahl 88,3. Die beobachtete Anzahl betragt 89 Rezessiv-Homo- 
zygoten. Fur Gruppe III wird erhalten: 105,5. Beobachtete Anzahl: 107, 
Also gute Vbereinstimmung zwischen Erwartung und Beobachtung. 

Die von Lenz (1929 a) vorgeschlagene Methode zur Bestimmung 
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der Mendelzahlen stimmt in wesentlichen Teilen mit der apriorischen 
Methode (Bernstein 1929 a) iiberein. Mit dem Ausgangspunkt von 
s = Kinderanzahl per Familie, F s = Anzahl Familien mit s Kindern, 
p — Rezessivenerwartung, q — 1— p, wird mit der apriorischen Me¬ 
thode die erwartete Anzahl Merkmalstrager folgendermassen erhalten: 


S 


F'~P' 


s • b s 


1 — 


TABELLE 15. Bearbeitung des Materials mittels der apriorischen Me- 
thode (Apert, Bernstein). |Rezessivenerwartung p — 1 I,}. 

Gruppe 11. 


j Kinderzahl 
j[7 Jahre und 
Idarubcr] pro 
| Familie 
s 

Zahl der 
Familien 

n 

Erwartete Za 
Kim 

pro Familie 
w • s 

Ill rezessiver 
tier 

zusammen 
w • s • F 9 

Mittlere Fel 

pro Familie 
m* 

i lore] uadrate j 

zusammen ! 
n,*-F s 

i i 

7 

1 l f ooo j 

7,ooo 

| 

0,ooo 

0,ooo 1 

2 

5 

1,143 J 

5,715 1 

0,122 

0,6io ! 

3 

9 

! 1,297 1 

11,673 

0,263 

2,367 ; 

! 4 

6 

1,463 j 

8,778 

[ 0,420 

2,520 

! 5 

7 

1,039 j 

11,473 

j 0,592 

4,144 l 

6 

5 

1,825 

9,125 

i 0,776 

3,880 ! 

7 

6 

2,020 

12,120 

0,970 

5,820 ; 

8 

4 

2,223 

8,892 

1,172 

4,688 

, 9 

— 

2,433 

0,000 

1,380 

! 0,ooo , 

10 

1 

2,049 

2,649 

1,592 

| 1,592 

11 

1 

2,871 

2,871 

! 1,805 

! 1,805 j 


51 

| ! 80,296 ! 

1 27,4*# 


Gruppe Ill. 


1 

7 

1,000 

7,000 

0,000 

0,ooo 

2 

7 

1,143 

8,001 

0,122 

0,854 | 

3 

9 

1,297 

11,673 

0,263 

2,367 

4 

7 

1,463 

10,241 

0,420 

2,940 

5 

8 

1,639 

13,112 

0,592 

4,736 

6 

6 

1,825 

10,950 

0,776 

4,650 

7 

7 

2,020 

14,140 

0,970 

3,790 

8 

5 

2,223 

11,116 

1,172 

5,860 1 

9 

— 

2,433 

0,000 

1,380 

0,000 j 

10 

1 

2,649 

2,649 

1,592 

1,592 ! 

11 

2 

2,871 

5,742 

1,805 

3,610* 1 


59 


94,623 

| 33,405 
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Diese Zahl wird mit der bcobachteten absoluten Anzahl Merkmals- 
trager verglichen. Mittlerer Fehler = |/ £F s [ivs(q — ivsq*)]. — Die 


Voraussetzungen fur die Verwendung dieser Methods sind ja niclit 
erfiillt, wenn das Material ein Probandenmethodenmaterial ist. Wenn 
wir trotzdem Bereehnungen auch mil dieser apriorischen Methode aus- 
gefiihrt haben, so gcschah dies in der Absiebt Vergleichszahlen fiir die 
spiiter benutzte LENZsche Methode mit Gewiehten zu bekommen. 

In Tabelle 15 ist das Material mit der apriorischen Methode bear- 
beitet. Die Ergebnisse sind in Tabelle 14 zusammengestellt. 

Fiir Gruppe II wird erhalten (fiir die Probandenfamilien): Erwnr- 
tete Anzahl Rezessiv-Homozygoten 74,Reobaehtete Anzahl Rezessiv- 
Homozygoten 89. Mittlerer Fehler 5,i. Differenz zwischen Erwartung 
mid Beobachtung 14,7. 

Fur Gruppe III wird erhalten: Erwartete Anzahl 88,9. Beobach- 
tete Anzahl 107. Mittlerer Fehler 5,r>. Differenz 18 ,i. 

Wie erwartet erhalten wir mit dieser Methode zu hohe Zahlen. 
Fiir Gruppe II ist doch die Differenz kleiner als das Dreifaehe des 
mittleren Felders. 

Nach der LENZschen Methode berechnet man, dass aid* J\ Fami- 


lien mit .v Kindern und mindestens einem Merkmalstriiger F s 


9* 


— 9* 


Familien ohne Merkmalstriiger kommen. Einschliesslirh den Fami- 
lien ohne Merkmalstriiger sollte das Material also 


xf. -i : 


>• 


Kinder umfassen, \on denen H rezessiv sind. Die Prozentzabl der Re- 
zessiven betriigl also 


100 R 


100 R 


•I s 


— X r 


+ ' )s IF • ' , 

* 1 —'/ 1 - q 


Wenn man nun mit Lenz die Gcwiclite beriieksichtigt, kann man 
dagegen die LENZsche Methode als eine Erweiterung der apriorischen 
Methode bctrachten, die dieselbe auch fiir Material verwendbar ma- 
chen sollte, das, in Obereinstimmung mit unscrem, nach Probanden- 
methodenprinzipien eingesammelt ist. Laut Lenz hat man hierbci 
»die Gewichte umgekehrt proportional der Zahl der Merkmalstriiger 
in der Geschwisterreihe zu nehmen, aber die Geschwisterreihe so 
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oft mit diesem Gewicht zu beriicksichtigen als Probanden in ihr vor- 
handen sind». — Anders ausgedriickt: Man nimmt als Gewicht fiir 

y 

einen Geschwisterkreis das Verlniltnis — zwisehen der Anzahl u Pro- 

x 

banden und der Anzahl x Merkmalstriiger iiberhaupt. Wenn die An¬ 
zahl Familien mit $ Kindern F s ist und in der fc-ten Familie y k s Pro¬ 
banden und x k s Merkmalstriiger vorhanden sind, so wird die gewo- 
gene Summe der Kinder 

V * . 2 s -' 4 * 

- 1 — (f k =\ x k . * 

und die gewogene Summe der Merkmalstrager 


,,y A; . s 

* * X l ;. s 


p - 

s k 


wo P die Totalanzahl Probanden ist. Man erhiilt also die* Prozentzahl 

100P 


.>■ 1 — k 3 At p s 


Unler Anwendung dieser Methode auf unser Material wird erhal- 
ten (siehe Tab. 16 und 14): Fiir Gruppe II: Bcrechnete Summe Kinder 
in Ehen DR X DR = 254,2. Summe Probanden 72. Also 28 ,3 % Rc- 
zessiv-Homozygoten. — Fiir Gruppe 111: Bereehnete Summe Kinder 
= 294,9. Summe Probanden 85. Also 2.9/2 % Rczessiv-Homozygotrn . 

Wir gehen hiermit zu einer Beurteilimg der erhaltenen Resultate 
iiber, wobei in erster Linie die Frage entsteht, in welchem Masse sie 
Anhaltspunkte fiir Monohybriditdt liefern. Dass die Krankheit rezessin 
sein muss, ist schon im Zusammenhang mit der Frequenz von Ver- 
wandtenehen gezeigt worden. Bei seltenen rezessiven Krankheiten 
haben wir bekanntlich damit zu rechnen, dass die Rezessiv-Homozygo- 
ten hauptsachlich nur nacli Kreuzung DR X DR erscheinen. Und in 
diesen Fallen haben wir die klassische Mendelzahl V* zu erwarten. — 
Gehen wir nun zu unserem Material, finden wir, dass fiir samtliche 
Gruppen bei der Bearbeitung mit der Probandenmethode naeh Wein¬ 
berg Mendelzahlen gefunden worden sind , die innerhalb der staiistisch 
zuldssigen Variationsbreite fur die theoretisch erwarteten 25 % liegen. 
Schon friiher haben wir hervorgehoben, dass wir mit einer erhohten 
Wahrscheinlichkeit dafiir rechnen miissen, dass zwei oder niehrere 
kranke Geschwister samtlich Probanden werden, weshalb die Probanden- 
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methode zu hohe Zahlen liefert. Wir haben demnach hervorgehoben, 
dass unsere Probandenmethodenzahlen wahrscheinlich als Hochstzahlen 
zu betrachten sind. Der untere Grenzwert ist mit der Reduktionsmethode 
bestimmt worden. Mit dieser Methode haben wir fur die Probanden- 
familien folgende Werte fiir die resp. Gruppen I, II, III erhalten: 
25, 4 % , 25/o % und 25, s % . Also cine gutc Ubereinstimmung. Mit der 
LENZschen Methode mit Gewichten haben wir erhalten: Fiir Gruppe I: 
28, 3 % , fiir Gruppe II: 28, 8 %. Schliesslich ist mit der Methode von 
Weinberg fiir den Auslesegrad, wenn r — 3 / 4 und die Rezessiverwar- 
tung — 3 / 4 , erhalten worden: Fiir Gruppe II: 28, 8 %, fiir Gruppe III: 
28,9 % . Die entspreehenden Zahlen laut der Reduktionsmethoden- 
berechnung betrugen: Fiir Gruppe II: 25/2 % , fiir Gruppe III: 25,\ %. 

Diese Zahlen spreehen stark fiir Mono hybrid i tat. Bei einer rezessi- 
ven Dihyhriditat, wo beide rez. (iene selten sind, wird die Elternkonibina- 
tion DiRJ)Ji>> X DjKjDo/fo die hnuptsachlichst vorkommende und die 
Mendelzahl daher 6,25 %. Aber andererseits miissen wir mit der 
MoglichkVit reehnen, dass bei tuner rezessiven Dihyhriditat das einv re- 
zessive Gen sehr selten, das andere rezessive Gen hiiiifig ist. Sobald 
sieh die Frequenz des letzteren Gens 1 niihert, d. h. sobald es iiberall 
in der Bevdlkerung vorkoinnit, bekonimen wir ja das Bild einer Mono- 
hybriditat. 

Aus Obenstehendem l’olgt, dass wir tlieoretiseh nieht mit Sieher- 
heit eine rezessive Di- bzw. Polyhybridie nussehliessen konnen, da»s 
aber andererseits sowohl die stark erhohte Frequenzzahl fiir die Bluts- 
verwandtsehaft der Eltern wie aueh die \orstehenden Mendelzahlen 
es in hohem Grade wahrscheinlich wachen , dass die juvenile amauro- 
tische Idiotic einew rezessiven monohgbriden Erblichkeitsgang folgl . 

Es sehien uns von Interesse mit dem Material einige andere geno- 
typstatistisehe Bereehnungen auszufiihren, vor allem die Frequenz 
juveniler amaurotiseher Idioten in der Population in ihrer Giinze sowie 
die Frequenz von Heterozygoten fiir die in Frage stehende Krankhcit 
zu ermitteln. 

Voraussetzung hierfiir ist natiirlich, dass das Material Ansprueh 
auf eine gewisse Repriisentativitat machen kann. Fiir die Beurteilung 
dieser ist vor allem die Aussicht der Probanden in eine der vier Pro- 
bandenanstalten aufgenommen zu werden von Interesse. Diese Frage ist 
zum grossen Teil sell on im Kapitel Material und Methodik erortert wor¬ 
den, woraus hervorging, dass wir dank dem Gesetz des Jahres 1896 fiber 
obligatorischen Blindenunterricht damit reehnen konnen, dass eine 
verhaltnismassig bedeutende Anzahl der im Lande vorhandenen Ffille 
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in die Blindenschulen aufgenommen worden sind. Fiir jene Falle, die 
wegen psychischer Riickstandigkeit oder einem anderen Gel)rechen 
nicht in diese Blindenschulen haben Aufnahme finden konnen, haben 
selbstverstandlich die beiden zur Aufnahme vom ganzen Lande errichte- 
ten Asylanstalten 1). S. S. und V. A. eine grossc Rolle als Aufnahme- 
anstalten fiir derartige Falle gespielt. — Andererseits muss man damit 
rechnen, dass ein Teil der Falle der Krankheit wegen frith auftretender 
psychischer Demenz weder in die Blindenschulen gelangt ist, noch 
auf Grund anderer Umstande (okonomische Griinde, hinge Reisen, 
Angst oder Widerwillen der Angelidrigen gegeniiber Anslaltspflege etc.) 
zur Aufnahme in eine der oben genannten Asylanstalten gekommen ist. 

Die 30 reinen Sekundarfalle in Gruppe III hn Verhaltnis zu den 85 
Probanden demonstrieren das oben Gesagte. — Hierzu kommt eine 
Anzahl Falle, die in keinerWeiseMbglichkeiten gehabt haben in unserem 
Material als Probanden bzw. als Sekundarfalle aufgenommen zu wer- 
den. Falle z. B. vom Typus der Familie a bzw. ft i und ft 2 im An ha ng 
der Kasuistik (S. 325— 328 ) sind ja nur durch einen reinen Zufall zu 
meiner Kenntnis gekommen (die erste Familie wurde mir von Pro- 
vinzialarzt I). Laurell, die letztere von Prof. Wigert iibergeben). 

In Tabelle 17 ist die Anzahl pro Jahr lebender Probanden und 
Sekundarfalle berechnet und in den Kurven S. 412—413 gra])hisch dar- 
gestellt worden. Der Gipfel wurde im Jahre 1916 erreicht, da nicht 
weniger als 59 Falle gleichzeilig lebten. Die progressive Zunahme der 
Frequenz der Primarprobanden im Zusammenhang mil dem Gesetz 
vom Jahre 1896 iiber obligatorischen Blindenunterrichl ist markant 
und des weiteren erkliirt durch das ErOffnen der neuen Abteilungen 1902 
— 1906 in 1). S. S. Vom Jahre 1917 an zeigen die Kurven eine bestan- 
dig abnehmende Frequenz der Primarprobanden an. Diese unbestreit- 
bare Tendenz zur Abnahme und ihre wahrscheinlichen Ursachen werden 
weiler unten in anderem Zusammenhang zur Behandlung gelangen. 

Wie friiher hervorgeholien worden ist, kann ein gewisses Mass 
fiir den Grad der Auslese in einem Material durch einen Vergleieh zwi- 
schen den Resultaten der Probanden- und Gescliwislermethode, bzw. 
durch den Auslesegradsquot. (s. S. 372) erhalten werden. Die Exakt- 
heit dieses Masses steht natiirlich in direktem Verhaltnis zur Grcisse des 
Materials. 

Die Differenz zwischen den beiden erstgenannten Resultaten ist fiir 
unser Material kleiner als der einfache mittlere Fehler. Mit Riicksicht 
teils auf diesen Umstand, der ja schliesslich mit dem in Schweden hoch 
entwickelten und gescharften Anstaltssystem fiir Blinde und Blinde- 
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TABELLE 17. Die zeitliche Verteilung von Erkranken und Sterben der 
juveniien amaurotischen Idioten und der Zahl der gleichzeitig lebenden 

juv. am. Idioten. 




(iruppe 1 



Gruppe II 



Gruppe III 





Wahrend des Jahres 

Wahrend des Jahres 

Wahrend des Jahres 

Zahl der gleichzei¬ 
tig lebenden juv. 

Jahr 

erkrank- 

ten 

starben 

erkrank- 

ten 

starben 

erkrank- 

ten 

starben 

amaur. Idioten 


Prob. 

Sek.- 

faJle 

Prob. 

Sok.- 

falle 

Prob. 

Sek.- 

falle 

Prob. 

iSek.- 
I falle 

Prol>. 

Sek,- 
| falle 

Prob. 

Sek.- 

ffille 

Prob. 

Sek.« 

mile 

Zusnm- 

men 

1867 

_ 

1 


_ 

_ 

i 


_ 

.... 

i 

j 1 



I _ 

0,5 

0,5 

1868 

- 



— 

— 

— 

— 


- 

! ~ 

-- 

_ 


1 

1 

1869 

_ 


— 

— 

— 

— 




— 

— 


— 

1 

1 

1870 

— 


— 

— 

— 


— 


— 

— 


— 

. - - 

1 

1 

1871 

_ 

i 

— 

- 


1 

— 

— 

— 

l 

-- 


— 

1,5 

1,5 

1872 


— 

— 

— 

— 

- 

— 


— 

- 

— 


- 

2 

2 

1873 


— 


— 

— 

— 

— 



— 

— 


— 

2 

2 

1874 

— 

: — 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


— 

-- 

— 

— 

2 

2 

1875 


_ 

~ 

— 

— 


— 

— 

~ 

— 

— 

— 


2 

2 

1876 


— 



i _ 

i 

- 

- 


-- 

— 

— 


— 

2 

2 

1877 


— 

— 




- 

— 


— 

— 

— 

— 

2 

2 

1878 



— 

I 

— 


— 

— 

- 

— 

- 

— 

— 

2 

2 

1879 

- 

- 


— 


— 

— 

— 


— 

— 

— 

— 

2 

2 

1880 


— 


— 

— 

__ 

— 

— 


— 

—• 

— 

— 

2 

2 

1881 


— 

— 

2 

- 

- 


2 

- 

— 

— 

2 

1 . . 

1 

1 

1882 

— 

- 


— 

i 

— 


— 

- 

— 

— 

- 

, - 

0 

0 

1883 

_ 

“ 


— 


—- 


— 

— 

— 

— 


1 - 

0 

0 

1884 

— 



- 



— 

— 

— 


— 

- 

— 

0 

o : 

1885 

1886 
1887 

— 

— 


— 

— 

— 

__ 

- 

— 

l 

- 

- 

; — 

0,5 

1 

1 

0,5 

1 

1 ’ 


1 

1 _ 

i 

1 ~~ 


— 

_ 

— 

~ 

_ 

... 1 

i 

1888 

— 

1 

' 

— 

— 

1 

— 



! i 


! __ j 

! t 

1 — 

1,5 

1,5 

1889 

— 

— i 

— 


— 

— 


1 — 

— 

i ■ 

— 

1 

i 

j 

2,5 

, 2,5 

1890 

— 

i 

I 

— 

— 

; — 

— 


- 

; — ! 




3 

3 i 

1891 

— 


1 " : 

— 



- , 
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1 Vor HI. 5. 1930 gestorben. 

Schwachsinnige zusammcnhangt, und teils auf die, durch die Erfah- 
rung mit diesen Fallen motivierte Annabme, dass die ausserordentliche 
Invaliditat und schwierige Pflege, die besonders die etwas spateren Sta- 
dien der Krankheit kennzeichnen, als ein starker Faktor in der Rich- 
tung zur Asylierung wirken muss, habe ich es als motiviert erachtet, 
folgende Berechnungen auszufiihren. 
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Die hochste Anzahl gleichzeitig lebender juv. amaurotischer Idio- 
ten zeigt (siehe Tab. 17) die Zehnjahresperiode 1913—1922 (oder 
1912—1921). Wahrend dieser 10-Jahresperiode war die Anzahl gleich¬ 
zeitig lebender Falle 52.5 ± 1,6. Wahrend dieser 10-Jahresperiode 
erkrankten im ganzen 40 Individuen. Wahrend der zunachst vor- 
hergehenden 10-Jahresperiode erkrankten 44 und wahrend der 10- 
Jahresperiode 1907—1916, die hochste Anzahl, 52 Personen. Wahrend 
jeder dieser 10-Jahresperioden iiberschritten laut dem Schwedischen 
Statistisehen Jahrbuch ca. 1,200,000 Kinder in Schweden das Alter 
von 7 Jahren. Fiir die Erkrankungsfrequenz an juv. amaur. Idiotie wird 
also erhalten 5 = 0,0033 %, bzw. 0,oo:n %, bzw. 0,wm %. 

Da die Krankheit sich im Alter von 6,7 Jahren (mittleros Alter fur 
das Eintreten der Blindheit) einstellt und das mittlere Alter fiir den 
Tod 18,2 Jahre betragt, erhiilt man also fiir die mittlere Lange der 
Kranklieitsdauer 11,r» Jahre. Der inittieren Anzahl 52,5 gleichzeitig 
lebender Merkmalstriiger entsprechen also 


52.5 

11.5 


4,r» per Jalir neu Erkrankte. 


Dies gibt 


r 


4,6 

1,200,000 


0,0038 ?o. 


Cehcn wir also von einer Erkrankungsfrequenz in der Bevolkerung 
von 0,uo38 % aus, erhalten wir, Panmixie vorausgesetzt, die Prozentzalil 
H an Heterozygolen fiir juv. amaurotische Idiotie naeh den bekannten 
Formeln (siehe Johannsen 1926, S. 575) 

H- 20VS — 2 S = 


Die Frequenz der /f-Genen unter der Bevolkerung wird dann 

ioYs*-o,&* x. 


Ausgehend davon dass die Frequenz von RR -Individuen in der Popula¬ 
tion S ~ 0, oooo38 ist, soil, bei Panmixie, die Frequenz der /?7?-Individuen 
unter den Elterngeschwistern zu /?/f-Individuen (Weinberg 1908—09, 
1928; Hultkrantz und Dahlberg 1927) 


Vs< 


i +Vs 


— 0 ,si V erreichen. 


In unserem Material wurde die Frequenz fiir juv. amaurotische 
Idiotie unter den Elterngeschwistern zu 1,28 ±0,58% gefunden, wenn 
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jeder Elterngeschwister so oft gerechnet wurde als Probanden (Gruppe 
III) unter ihren Geschwisterkindern vorhanden waren. I)urch direkte 
Berechnung erhalt man 0,49 ± 0,34 % (Tab. 30). Die Obereinstimmung 
ist also statistisch befriedigend. 

Lenz (1919) und Weinberg (1920 a) haben Forme!n ausgearbeitet 
um den Zusammenhang zwischen »Haufigkeit der Abstammung aus 
Vetternehe und Haufigkeit der Erbanlage* zahlenmassig darzustellen. 
Wenn namlich r die Frequenz des rezessiven Gens R ist, so gilt (Pan- 
mixie vorausgesetzt), dass die Wahrscheinlichkeit fiir die Entstehung 
eines Wft-Individuums bei Vetternehe 

r ir>r 2 ) ist. 


Die Wahrscheinlichkeit fur HR bei Panmixia ist r 2 . 

Wenn w die Frequenz von Velternehen in der Bevolkerung in 
ihrer Ganze ist, so sind von alien /tf/Mndividuen 

,V< r + i5rJ) 


Kinder von Vetternehen und 


(1- W )r 2 


Kinder von iibrigen Ehen. In deni Material wird also die Frequenz b 
von Vetternehen 

w ’ A* ( r 4 lor 2 ) /1 . 

16 w-(\ + \or) 

b —• , - — - = 71 x (Weinberg). 

1 / i i m 2\ i /1 x 2 w : (l—r)+\ 6 r v 

W ’ 16 ^ + 10 F ^ + ( 1 — ll; ) r 

Bei Herausheben von r wird erhalten 

ii/. (1 — b) 

16 ft — wb — 15 w 


Setzen wir nun u/ = 0,oi und 6 = 0,15 (die fiir unser Material gefundene 
Frequenz von Vetternehen), so erhalten wir 

r = 0,oo38. 

Diese Zahl, 0,38 %, stimmt ja ziemlich gut mit der Zalil iiberein, die 
wir bei friiher ausgefuhrter Berechnung von r aus der Anzalil jahrlich 
erkrankter juv. amaurotischer Idioten erhalten haben, namlich 0,62 %. — 
Trotzdem diese Formel, wie von Weinberg hcrvorgehoben worden ist, 
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nur Naherungswerte liefern kann, hat sie doch ein augenscheinliches 
Interesse als eine weitere Nachpriifung der von uns durch andere Be- 
rechnungsmethoden erhaltenen Zahlen fur die Frequenz juv. amauro- 
tischer Idioten in der Bevolkerung. 

Bei der Bewertung der von uns schatzungsweise berechneten Hetero- 
zygotenfrequenzzahl 1,2 % und der /f-Genenfrequenzzahl 0,62 % muss 
u. a. folgendes beriicksichtigt werden. Es ist namlich bei den For- 
schungen in den Kirchenbiichern an den Tag gekommen, dass die fiber- 
wiegende Mehrzahl dieser Familien in ihrer Aszendenz eine deutlich 
markierte Tendenz zu Anhaufung in Herden, in verschiedenen Teilen 
des Landes belegen, aufweist. Je weiter die Kirchenbiieherforsehungen 
fortschritten, desto deutlicher wurde es mir, dass die Ahnen immer star¬ 
ker zu einer derartigen Anhaufung neigten. Es erschien mir von beson- 
derer Bedeutung dieses Verhaltnis einer speziellen Analyse zu unter- 
ziehen. Das Resultat dieser ist in Tab. 18 niedergelegt und in den 2 
Karten (Fig. 20—21), die auf (irund der Tab. angefertigt worden sind, 
veranschaulicht. 

Die Kirchspiele, a us denen die erforschten VtSWahrcn der juv. 
amaurotischen Idioten herstamrnen (siehe Fig. 20), sind auf 24 Gruppen 
(Gebiete), A—Z, verteilt worden. Von den zusammen 258 Kirclispielen 
haben 12 in diese verhaltnismassig begrenzten Gebiete nicht zweckent- 
sprechend eingefiigt werden kbnnen. Diese 12 Kirchspiele sind in der 
Tabelle mit a—m nummeriert. Ffir jedes Kirchspiel ist in den Kolonnen 
3 und 4 der Tabelle 18 angegeben welche Geschlechter und wieviele 
Ahnen im betreffenden Geschlecht aus dem in Frage stehenden Kirch¬ 
spiel stammen. In den Kolonnen 5—7 ist eine Analyse der wahrschein- 
lichen Heterozygotenherde (siehe Fig. 21) versucht worden. Hierbei 
habe ich mich folgender Methode bedient. 

Solche Kirchspiele, wo samtliche zu diesem Kirchspiel gehbrigen 
Ahnen eines Geschlechts in anderen Kirclispielen haben weilergefuhrt 
werden konnen, sind in Kolonne 5 mit I markiert worden. Man hat 
keinen Grund diese Kirchspiele als Heterozygotenherde zu verdachtigen. 
Wenn im Material Blutsverwandtschaft zwischen den Eltern der juv. am. 
Id. vorkommt, ist versucht worden dies ffir einen Schlusssatz in hezug auf 
Heterozygotenherde in der Weise zu verwenden, dass einer des gemcin- 
samen Ahnenpaares in der Aszendenz als derjenige aufgefasst worden 
ist, der walirscheinlich das rezessive Gen mit sich gebracht hat. Die 
Kirchspiele, aus denen dieses Ahnenpaar stammt, sind in Kolonne 5 mit 
CT oder 9 markiert worden (c? und 9 wenn beide Probandeneltern von 
dem in Frage stehenden Ahnenpaar herstamrnen). Die Kirchspiele, wo 
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TABELLE 18. Die erforschten Vorjahren der jav. amaur. Idioten, ver- 
teilt nach geographischem Ursprung, nebst Versuch einer Analyse uber 
die wahrscheinlichen Herde der Heterozygoten. 
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. 7 SodraMellby... 22 i 1 III j SI 

8 Vitaby. 22 ; 1 III SI 

; ! 1 
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! nobergs Lan : j 


1 TingsSs . 

i 2 ; 

2 


9 V 4, 6 

1 » . 

2 a; 

2 


9 ! 

2! Urshult . 

17 1 

5 


9 u 3 

3| Almundsryd ... 

17 1 

5 


9 in 2 

4l Virestad. 

14 

1 

111 ; 

>4,6 

5| V5stra Torsas 

14 

1 

m 

j V 4, 6 

6, Jat. 

17 

8 | 


CJ 0 7 

7 VSckelsang. 

17 

3 


CJ U 6 

8 Nobbele. 

14 : 

1 1 

in; 

V 4, 6 


V In nordosll. ^ ! 

Kronobergs , > , 

j Lan: j | 

j 1; Hovmantorp... |l4 9 III ,S3,V6,12 



! 

» 

.. <27 

, S 


9 \ T 8 

5 

Mortorp. 

..127 

2 

1 III 

1 ' T 4, 8 

; 6 

Ljungby. 

..27 

2 

III 

T 4, 8 

1 7 

Kristvalla ... 

•• 27 

; 7 


9 V 15 

8 

Madesjo. 

.. 27 

1 7 

1 

9 t 4 


; » . 

.. 50 

i 5 


9 T 9,10 

j 9 

Algutsboda... 

.. 25 

7 


9 T 4 

1 

! 

» . 

..50 

8 


9,9 9T 10, 



1 


1 

9 T 8,10 

ilOi Ungasjo. 

... 13 

23 

9,9 

T 11 


2 Hemmesjo. 

14 

3 

III 

3 Furuby . 

2 

1 

I 

» . 

2 A 

1 

1 

» . 

14 

1 

1 

4 Vaxjo . 

2 

2 

: 9 

1 » . 

2 A 

2 

i * 

i » . 

14 

4 


5j Herrakra . 

2 

2 

im; 

! » 

2 A 

2 

1 in, 

6| Gfirdsby. 

2 

5 

■ 9 


:S 3, V 6,12 


Ul, V6; 

V 6 

V 6 

U 1, V 4,6 

V 4, 6 

! U 1 , v 4 


1 Sillhovda Kirchspiel wurde im Jahre 1846 durch Ausbrechen aus Fridlevstad. gebildet. D** 1 
unter Fridlevstad aufgenommenen Alincn von Familie 49 (samtlich vor 1846 geboren) bezichen sich 
wahrscheinlich auf Sillhovda. 
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die Ahnen ausserhalb der Inzucht fallen, sind in Kolonne 5 als weniger 
wahrscheinlich durch II markiert worden, und iiberdies wurde in Ko¬ 
lonne 7 die Bezeichnung fur die als wahrscheinlicher erachteien Kirch- 
spiele angegeben. Wenn die Ahnen mehrerer Familien in das gleiche 
Kirchspiel gehoren, ist dieses Kirchspiel als wahrscheinlicherer Helero- 
zygotenherd als die iibrigen angesehen worden. Die von diescm Ge- 
sichtspunkt aus wahrscheinlicheren Kirchspiele sind in Kolonne 6 mit 
C? Oder 9 markiert worden, je nachdem es sich um Ahnen des Vaters 
oder der Mutter gehandelt hat. Die als weniger wahrscheinlich ausge- 
schlossenen Kirchspiele sind in Kolonne 5 mit III markiert worden und 
in Kolonne 7 ist iiberdies die Bezeichnung der als wahrscheinlicher be- 
stimmten Kirchspiele angegeben worden. Wenn mehrere Kirchspiele 
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Fig. 21. Helerozygotenherde. 
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als gleich wahrscheinlich betrachtet worden sind, wurden die Zeichen 
Cf oder 9 in den resp. Kolonnen 5 und 6 fiir samtliche angebracht und 
die Alternative in Kolonne 7 angegeben. 

Schliesslich soil hinzugefiigt werden, dass bei — den wenigen — 
Geschlechtern, deren Ahnen innerhaib relativ kleinen Gebieten viel 
umgezogen sind, beim Ausschliessen aus Bequemlichkeitsgriinden relativ 
streng vorgegangen worden ist (Beispiel: Gebiet N, Gemeindc 13 wurde 
als wahrscheinlicher Herd fiir das Geschleeht 7 angesehen, da beide 
Eltern ihre Ahnen dorthin leiten, wenngleieh es natiirlich zufolge des 
starken Umziehens irgend ein beliebiges Kirehspiel in der Gruppe N 
sein kann). 

Priifen wir nun die Resultate dieser Analyse in Tabelle 18, ergibt 
sieh, dass wir die 59 FamiJien auf 23 Herde zuriickfuhren konnen, 
die sieh auf verschiedene Teile von Slid- und Mittel-Schweden ver- 
teilen. Die Herde bestehen aus reinen Landkirchspielen, die von den 
eigentlichen Kommunikationszentren oft relativ isoliert liegen. Wie aus 
der gleichen Tabelle hervorgeht, ist die Umsiedelungstendenz der Ahnen 
eine ausserordentlich geringe. Mit wenigen Ausnahmen ha ben wir es 
in bezug auf die Ahnen der Probandeneltern mit einer reinen Landbe- 
volkerung zu tun, die hauptsaehlich aus Landwirten, Bauern und land- 
wirtschaftlichen Arbeitern besteht. Schon in der Generation I, also den 
Probandeneltern, kommt dies zuin Ausdruck, obgleich nicht in dem 
Grad wie fiir ihre Ahnen, wie sich aus untenstehender Obersicht iiber 
die Berufe der Probandeneltern ergibt: 

A. Reine Landl>evolkerung: 

22 Landwirte, Bauern, Paehtbauern und Meier. 

7 landwirtsehaftliehe Arbeiter. 

7 Dorfhandwerker. 

3 Fischer. 

3 Steinhauer. 

1 Kleinhausler. 

Summe 43 — 74 %. 

B. tJbrige: 

3 Mittlere Beamte. 

3 Untere Beamte. 

2 Fachgebildete Arbeiter. 

7 Arbeiter. 


Summe 15 = 26 %. 
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In Tabelle 19 habe ich ein zusammenfassende Ubersicht uber diese 
Herde und die Familien gegeben, die in diese eingehen \ Wenn weder 
Cf oder 9 angegeben wird, bedeutet dies, dass sowohl vaterlicher- wie 
mutterlicherseits Ahnen in diese Herde eingehen. Aus dieser Tabelle 
geht deutlich teils die Anhaufung von Familien in den verschiedenen 
Herden hervor, teils auch die genealogischen Verbindungsglieder 
zwischen den verschiedenen Herden. In der Regel befindet sich, wie 
ersichtlich, die geographische Lage der als alternativ angefiihrten Hete- 
rozvgotenahnen im nachsten Naehbarherd. Aber wir haben auch 


TABELLE 19. Tafel uber die Herkunfi der Vorfahren der Eltern der 
juvenilen amaurotischen ldioten von den verschiedenen Herden. 


Herde 

| Familie (cf = vaterlicherseits; j 
| 9 ~ miitterlicherseits)j 

Herde 

i Familie (cf — vaterlicherseits; I 
9 — mutterlicherseits)! 

A 

| 41 cf (ev. B), 41 Q 

P 

i 

[6 A, 10; wcnig wahrschein- 

B 

; 20 A, 20 B cf, 24 9, 33, 36, 41 


lich] ; 


j Cf (ev. A) 

R 

1(1 

c; 

|1 

S 

; 14 cf (ev. V), 22,32 A 9 (ev. W) i 

1) 

! 19 

T 

! 13, 13 A, 21, 25, 27 cf, 27 9 ! 

E 

j 5, 37, 42, 43 cf, 44, 44 A 


(cv. V), 49, 50 | 

F 

1 38, 48 9 (ev. I) 

U 

2 cf (ev. V), 2 A 9, 17 ; 

f» 

! 11, 31 9, 40 cf (ev. H), 40 9 j 

V 

2 cf (ev. U), 2 9, 14 cf (ev. S), j 

H 

9, 9 A, 40 cf (ev. (1) | 


14 9, 27 9 (ev. T), 29 9, 45 , 

I 

3, 3 A, 4, 16, 20, 20 B 9, 26 9,j 
33, 48 cf (ev. L), 48 9 (ev. F) 

\v 

j 

32, 32 A cf, 32 A 9 (ev. S). 43: 
9 (ev. Y) i 

K ! 

26 cf 

X 

23 j 

L | 

12,18 cf (ev. M), 47, 48 cf (ev. I) 

Y 

15 cf (ev. Z), 28, 29 cf, 43 9 | 

M i 

18 cf (ev. L), 18 9, 34, 46 


(ev. W) j 

N i 
0 

6, 6 A, 7 

i 8 ! 

Z 

; 15 Cf (CV. Y), 15 9, 24 Cf, 30, 39 j 

1 

, 1 


Beispiele fur mogliche entferntere Verbindungen, z. B. Familie 48, 
mutterlicherseits, die entweder zu F oder I, vaterlicherseits zu I oder L 
gehen kann. Familie 14, vaterlicherseits zu S oder V, 32 A miitterlicher- 
seits zu S oder W. — In der Familie 20 B haben wir die interessante 
Erscheinung, dass 20 B vaterlicherseits zu Herd B und mutterlicherseits 
zu I geht, demnach Heterozygotenlinien zu zwei voneinander erheblich 
entfernt liegenden Herden. Ferner Familie 43, die vaterlicherseits zu E 
und mutterlicherseits zu W oder Y geht, also ein ahnlicher Fall. 

1 Von Inferesse in diesern Zusammenhang ist, dass sowohl Fam. fa und fa wie 
auch a auf Grund von Kirchenbiicherforschungen auf unscrc Heterozygotenherde 
haben zuriickgefuhrt werden kdnnen, namlich fa und fa auf Herd G und a auf 
Herd W. 
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Die Tabelle ist in ihrcr Ganze geeignet einen Beleg fiir die 
Bedeutung der Inzuchtpopulationen fur das Ausmendeln von seltenon 
rezessiven Krankheiten zu geben und hildet eine weitere Stiitze fiir 
unseren friiheren Schlusssatz in bezug auf den rezessiven Erblich- 
keitsgang der juveniien ainaurotisehen Idiotie. Es besteht kein 
Zweifel dariiber, dass, wenn die Kirchenbueherforschungen noeh weiter 
in der Zeit zuriiek batten fortgesetzt werden kdnnen, weitere Ver- 
wandtenehen, ausser den scbon zahlreichen nacbgewiesenen, biitten 
festgestellt werden kdnnen, toils in der Form von zablreieherer Bluts- 
verwandtsehaft zwiscben Probandeneltern in der gleichen Familic, toils 
in der Form von Blutsverwandtsebaft zwisehen zwei odor mebreren, 
bisber als versehiedenen Gesehlechtern angehdrig registrierten Familien. 
Eine Priilung von Tab. 18 ergibt, dass z. B. in das Kirebspiel Vase von 
Familie 20 A niebt weniger als 19 Ahnen, von 20 B 8 und von 33, 29 
fiihren. Dass die letzteren — wenn dies der Zustand der Kirchenbueher 
gestatten wiirde — gemeinsame Ahnen mit den ersteren erhalten wurden, 
ist wahrselieinlieh. Naeb Harplinge gebl Familie 18 mit 4, Familie 34 
mit 31 und Familie 40 mit 12 Ahnen, etc. 

Fiir die Familien 3 und 3 A : h\ und H A , fli und 8 2 ist es uns 
gelungen den Heterozygotengang insofern klarzulegen, als ein geinein- 
sames Abnenpaar, Stammpaar, auf welches samtlicbe lleterozvgoten- 
linieu bezogen werden kdnnen, fiir jedes dieser drei (iescblecbter nacli- 
gewiesen worden ist. — Vgl. Lunoboros (1913) Analyse der Myoclonus- 
epilepsie und Hanharts (1924) \on u. a. der Ilereditarataxie. — Finer 
der beiden Eltern in jedem dieser Stammpaare diirfte mit grosser Wabr- 
scbeinlicbkeit beterozvgot gewesen sein. 

Fiir die Familien 0 und 0 A, 9 und 9 A, 13 und 13 A, 20, 20 A und 
20B, 32 und 32 A ist es trotz energischer Kirehenbuchorforsehungen niebt 
gelungen samtlicbe Hcterozygotenlinien auf bzw. ein gemeinsames 
Stammpaar zuruckzufiihren. Ganz speziell lockend sind 20, 20 A und 
20 B gewesen. Wir ha ben hier ja niebt weniger als drei Probandenfami- 
lien, die sich im Verlaufe der Kircbenbiicberforscbungen schliesslicb als 
miteinander verwandt berausstellten. 20 A gebt vaterlicber- und miitler- 
licberseits zum Herd B, 20 B vaterlieherseits gleichfalls, dagegen 20 B 
mutterlicherseits zu I und desgleicben 20 sowobl vaterlicber- wie miitter- 
licherseits zu I. Hier konnte man mit vollem Recbt erwarten aucb 20 
vaterlieherseits und 20 A vaterlieherseits mit einem I-Herdgescblecht 
oder B-Herdgeschle(ht verwandt zu finden, womit die Heterozygoten- 
linien mit hoher Wabrscheinlichkeit klargelegt waren. Die Scbwierig- 
keiten, in diesen Kirchenbuchern (von dem friilien 18. JahrhundertV 
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weiterzugelangen, haben indessen uniiberwindbare Hindernisse zur 
Beendigung dieses Versuches von genetischer Beweisfuhrung fur dieses 
Geschlecht in den Weg gelegt. 

Um nun zu der gefundenen approx. Heterozygotenfrequenzzahi 1,2 % 
zuriiekzukehren, so muss also damii gerechnet werden, dass diese Zahl, 
die unter der Voraussetzung von Panmixie berechnet ist, fiir die Popula- 
tionen in den Herdgebieten und angrenzenden Teilen zu niedrig, fur die 
Lakunen dazwischen zu hoeh ist. Wahrscheinlieh muss man in den Po- 
pulationen dieser Herde eine liohere durchschnittliche Inzuchtfrequenz 
erwarten als in der Bevolkerung in ihrer Ganze. Dahlberg (1929) hat 
Formeln aufgestellt, mit denen man den (irad von Inzucht in einer Be¬ 
volkerung von einer bestimmten Grosse unter der Voraussetzung einer 
gewissen durchschnittlichen Kinderanzahl einsehatzen kann, die den 
gleichen Effekt wie Panmixie hat. Dahlberg hat durch seine Berech- 
nungen gefunden, »dass Inzucht bei »normaler» Haufigkeit ohne Einfluss 
ist, d. h. keine Abweichungen von Panmixie hervorruft, wenn die 
Grosse der Population irgendwie zwischen 1000 und 2000 Individuen 
liegt>. — »Einer gewissen, gegebenen Inzuchthaufigkeit entsprieht 
also eine bestimmte Populationsziffer, bei welcher diese Inzucht 
wirkungslos ist». Wenn namlich l\, P 2 , / J 3 , l\ die empirischen Fre- 
quenzcn der resp. Ehen zwischen Elter und Kind, zwischen Ge- 
schwistern, zwischen Elterngeschwister und Geschvvisterkind, zwischen 
Geschwisterkinder sind und p u p 2 , p 3 , p 4 theoretisch berechnete resp. 
Frequenzen fiir Panmixie sind, so ist die Inzucht ohne Wirkung, wenn 


a): 4 1\ + 4 1\ + 2 P, + I\ = 4 Pl + 4p y + 2p, p 4 . 

Nun ist pi — *_j, worin c = Anzahl Kinder pro Familie und n — die 

Grosse der Population ist (Individuen die in die Ehe nichl eingehen 
werden nicht mitgerechnet). 


__ 4c __ 4c(c— 1) 

P4 ~ (2 -t- c)(n — 1 y Pa ~ (2 + <•)(/» -1 y p * 


2c(c — 1) 
n- 1 


Beim Einsetzen dieser Werte wird erhalten: 


b): 4P X -f- 4P 2 -f 2P S + P 4 — 


2r 3 + 14c 2 + 8r— 8 
(2 + c)(n-l) ‘ 


Mit diesen Formeln ist eine Berechnung der Populationsgrosse in den 
Isolaten (im Sinne von Wahlund, 1928) ausgefiihrt worden. — In un- 
serem Material ist Pi = P a — P» = 0, P 4 = 0,i5. Die Totalanzahl Kinder 
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TABELLE 20. Die SteUung der . juv. ainaur. Idioten in der Kinderreihe . 

/. 


Kinderzahl : 
[7 Jahre und 
da ruber] pro 
Familie i 


Zahl der 
Familien mit ( 
nebenstehen- 
der Kinder* 
zahl 


insgcsnmt 


Zahl der Merkmalstrager 

mit der lautenden Nuinmer 
1 ! 2 i 3 4 5 6 7 ' 8 , 9 ; 10 ' 11 


1 

2 

3 

4 

5 
<) 

7 

8 
9 

10 

11 


7 

7 

7 j 


— . 


— ' 


- 

— 


— - 

7 

10 

6 

4 

— 

- 

. 



— 


_ 

9 

13 

3 

0 

4 

- 

- 




— 

- — 

7 

14 

3 

4 

4 

3 

— ' 

— 

- 


- 

— 

8 

12 

3 

1 

2 1 

3 

3 

- 


- 

— 

--- - 

6 

13 

1 

1 

1 

3 

2 

5 

- 


— 

- 

7 

18 

1 

4 

1 

1 

4 

4 

3 

- 


— 

5 

18 

3 

2 

4 

2 

4 

3 

0 

0 



1 

3 

0 

0 ; 

0 

1 

1 

0 

1 

0 

0 

0 

2 

7 

1 

0 

1 

0 

2 

0 

1 

1 

1 

0 0 


//. 

Zahl der Merkmalstrager 
mit der laufenden Nummer 
3 4 5 ft 7 8 9 , 10 11 


1-11 

59 

28 

— 

— 

— 


-- 



-- 

- 

2 11 

52 

21 

22 


~ 

— 


-- 



- 1 — 

3 11 

45 

15 

18 

17 




- 



— 1 — 

4 11 

36 

12 

12 

13 

13 





— 1 


5-11 

29 

9 

8 

9 

10 

16 


— 

— 

— 


6 11 

21 

! 6 

7 

7 

7 

13 

12 

— 

— 

... 

- 1 — 

7 11 

15 

r 5 

6 

6 

4 

11 

7 

5 


- 

— — 

8 11 

8 

4 

2 

5 

3 

7 

3 

2 

1 : 

— 

— - 

9 11 

3 

1 

0 

1 

1 

3 

o ! 

2 

i i 

i 

- 

10 11 

3 

1 

0 : 

1 

1 

3 

0 

2 

i 

i 

o , — 

11 

2 

1 

0 

1 

0 

2 1 

0 

1 

i ! 

l 

0 ; 0 


in den 59 juv. amaur. Idiotenfamilien ist 313, d. li. 5,3 per Familie. 
Setzen wir nun c = 5,3, was natiirlich zu hoeh ist, so erhalten wir nach 
Einsetzen*und Auflosen der Forniel nach n, 

n = 650 (approx.). 


Kinderzahl 
[7 Jahre und 
dariiber| pro 
Familie 


Zahl der 
Familien mit 
nebenstehen- 
der Kinder¬ 
zahl 1 
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TABELLE 22. Altcrsaufbau tier Probandengescliunster. Probanden- 
methode. [ Juv . ttmaur. Idioten sind in der Tabelle nicht mitgezdhlt] 


r 

i 

, 

| Alter 

' Jahre 

i 

: 

; * 

G 

Bei Beginn 
des Alters- 
intervalles 
waren un- 
ter Beob- 
achtung 

b 

ruppe 1 

Wahrend c 
tersinten 
traten ai 
Beobach 

lebend tot 

. It 

i 

les Al¬ 
kalies 
jsser 
tung 

iiber- 

haupt 

u 

Gruppe 11 

n * jWiihrend des Al- 

Be! Beginn, tersintervalIes 

des Alters- tersintel valles 

intervallcs 

waren un-l_ lieobachtun « . 
ter Beob- } | | ube r - 

achtung lebeBd tot ! haupt 
b 1 t ! u 

... 

Bei Beginn 
des Alters- 
intervalles 
waren un- 
ter Beob- 
achtung 

b 

*uppe fll 

jWahrend des Al- 
j tersintervalIes 
traten ausser 
j Beobachtung 

lebend tot ^ er " 

1 haupt 

1 t u 

|Totgeborencj 

i 

• 

2 

2 

_ 

j , i 

{ — j 4* 4 

_ 

. 1 

5 5 

! 0 -1 

136 

-- ; 

12 

12 

256 

! - 29 29 

295 

! 1 32 33 

1 2- 5 

124 

6 


6 

227 

1 G ] 1. 7 

262 

1 7 1' 8 

! 6 

118 

8 ; 

-- 

8 

220 

8 |-j 8 

254 

, 8 i - 8 

7 10 

no 

10 

1 

11 

212 

14 3 17 

246 

! 16 I 3: 19 

, 11 15 

99 

»i 

— 

1 19 

195 

26 — 26 

227 

29 - 29 

i 16 20 

80 

. 38 | 

1 

i 34 

169 

54 2, 56 

198 

57 2 59 

21 25 

46 

16 ! 

1 

17 

113 

: 35 j2; 37 

139 

35 | 2 37 

26 30 

29 

17 i 

— 

17 

76 

47 47 

102 

| 56 - 56 

; 31-35 

12 

i 9 

— 

9 

29 

! 21 21 

46 

29 29 

36-40 

3 

3 ’ 

— 

; 3 i 

8- 

18-18 

17 

13 — 13 

41 45 


! 

— 

_ i 

i ! 


' — — 

4 

; 3 - 3 

1 46—50 





j 

1 — — ' - 

| 1 

! 1 1 

Sum me 


121 

17 

1 138 

ii 

! 219 41, 260 i 


255 - 45 300 


dargestellt. Wie man sioht, isl die Verteilung auf die versehiedenen 
Nummern vollkommen zufallsmassig. Die erste Halfte Nummern in der 
Kinderserie umfasst 46 Individuen, die letztere 53. 16 Individuen liegen 
in der Mitte. Die zufallsmassige Yerteilung wird noeh starker in Tab. 20 
(II) hervorgehoben, die aus der ersten Tabelle dureh Summierung von 
unten erhalten worden ist. Wenn die Yerteilung eine volkominen gleich- 
lormige ware, sollten die Horizontalreihen konstant sein. 

In bezug auf die Zwillingsgeburten kommen 5 derartige vor (4 in 
Gruppe I, 5 in Gruppe II und III). Von diesen 10 Zwillingen sind 2 juv. 
amaurolisehe Idioten, natnlich 1 in Familie 23 (Sekundarfallin Gruppe I, 
Proband in Gruppe II und III) sowie 1 in Familie 26 (Sekundiirfall). Die 
Zwillingsgesehwister beider sind in sehr friihem Alter gestorben. — 4 sind 
gesund (Familien 19 und 40) und 2 (in Familie 17)haben noeh nicht das 
Alter erreicht, in dem sich juv. amaurotisehe Idiotie manifestieren kann. 
Berechnet man auf eine wie grosse Anzahl von Geburten eine Zwillings- 
geburt eintrifft, werden durch direkte Zahlung erhalten: in Gruppe 143, 
in Gruppe II48, in Gruppe III 58 Geburten. Rechnet man nach der Pro- 
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TABELLE 24. Erkrankungswahrseheinlichkeit W (in Prozent) der 
Geschwister der Prohanden. (Direkt und nach der Probnndenmethode 

berechnet .) 


Gruppe 

l 11 UK 

! 1 





! Proban- 
den me¬ 
thods 

i 

Probait- 
den me¬ 
thod* 

i~ 

| Prohaii- | 

1 denme- j 
tliode ; 

Epilcpsie 

Z 

1 

2 

i 

1 

2 

1 

2 

(LUXEMBURGER) 

A T 

52,9 

62,3 

72,5 

123,8 

92,3 

149,4 


W 

U* 

3,2 

1,4 

1,6 

l,i 

1,3 

(Bruggek) 

*\ 

59,7 

72,o 

80,3 

135,3 

100,8 

162,0 


w 

1,7 

2,8 

1,2 

l, r » 

1,0 

1,2 

Oligophrenie 

z 

0 

0 

2 

2 

3 

4 , 


X ' 

83 

99 

113 

195 

136 

227 


w 

0 

0 

1,8 

1,0 

2,2 

1,8 , 


ill 

- 


4:1,2 

4" 0,9 

4l 1,3 

4 : 1,1 

Taubstummheit 

z 

1 

3 

1 

3 

1 

i 

1 3 


X 

101 

124 . 

134 

227 

159 

262 : 


W 

1,0 

i 2,4 

0,7 

1,3 

0,6 

l,i 

, Dementia pne- 







' 

cox 

K : 

35 

: 40 

! 49 

84,5 

61,5 

101 

! Man.-depr. Irre- 



i 




, i 

sein 

X 

22 

23 

i 

34 

56,3 

44 

| 69,5 

Deni, paralytica 

X 

6 

f> 

9 

14,5 

16,5 

i 

23 

bandenmethode 

werden 

bzw. 55, 5! 

2 und 61 

Geburten per 

Zvvillings- 


geburt crhalten. Als Zahl fur die Normalbevolkerung ist cine Z witlings - 
geburt auf ung. 80 Geburten berechnet worden. 

Wenn wir nun zu einem Bericht iiber die belastungsstatistischvn 
Untersuchungen ycurisser Knteyorien von Angehorigen zu den juv . amau- 
rotischen Idioten iibergelien , habcn wir zuerst das Materia! zu erwah- 
nen, das uns hierbei zur Verfiigung gestanden ist. 

Probandengeschwister . Wie aus Tab. 3 (S. 220) hcrvorgeht, sind 
samtliehe genealogischen Angaben bet ref fs derselben zufriedenslellend. 
Tab. 21 gibt eine (Jbersicht iiber den Altersaufbau (direktes Zahlen). 
Tab. 22 eine entsprecbende laut der Probandenrnethode. Tab. 23 gibt 
eine Obersicht iiber den Altersaufbau in 10-Jahresperioden sowie das 
Vorkommen von pathologischen Befunden. In Tab. 24 sind die Resul- 
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tate der Berechnungen iiber die Erkrankungswahrscheinlichkeit fiir die 
verschiedenen Geisteskrankheiten, Epilepsie, Oligophrenie etc. zusam- 
mengestellt. Wir haben hierbei bei der Morbiditatsberechnung das von 
Weinberg und ROdin (1914—1915 bzw. 1916) angegebene »abgekiirzte 
Verfahren* benutzt. In bezug auf die Epilepsie haben wir die Korrek- 
tionsmethode von Luxenburger (1928) verwendet. 

Das Morbiditatsrisiko W fiir das Erkranken an einer gewissen 
Krankheit wird bekanntlich erhalten, indem man die Anzahl Erkrank- 
ter Z mit dem Quotienten N zwiscben der gesamten, unler Risiko dureh- 
lebten Zeit, und der Liinge der Zeitperiode dividiert. 


Das abgekiirzte Verfahren zur Berechnung des Morbiditatsrisikos basiert 
auf zwei Voraussetzungen: teils dass das Risiko fiir eine Person an einer 
gewissen Krankheit zu erkranken fiir jedes Alter in der Risikoperiode 
gleich gross ist, teils dass die Austritte aus der Risikoperiode sich gleich- 
massig iiber die Periode verteilen. Wenn die Anzahl unter Beobachtung 
stehender Personen zu Beginn der Risikoperiode a und am Ende der- 

selben b ist, so erhalt man unter diesen Voraussetzungen A '~-° • 

Bezeichnen wir die Anzahl im Alter z unter Beobachtung stehender 
Individuen mit b„ erhalten wir fiir die verschiedenen in Frage kommen- 
den Krankheiten, wobei wir die Risikoperioden anerkennen, die im 
Forschungsinstitut von ROdin in Miinchen festgestellt worden sind, 
folgenden Ausdruck fiir N: 

Dementia praecox: Risikoperiode 16—40 Jahre. A' = J (b,„ + b 4l ). 
Psychosis manico-depressiva: Risikoperiode 21 —50 Jahre. N = 

i(b n + b u ). 

Dementia paralytica: Risikoperiode 31—50 Jahre. N — \(bn -f b-, ,). 
Oligophrenie: Manifestationsalter 10 Jahre. A : — b 1(l . 

Psychopathic: » » » . A T = b ut . 

Epilepsie (laut Luxenburger): Risikoperiode 0 — 1 , 11 — 30 Jahre. 

N —,jr } (bn + lh + 10 b u + 10 f> ; „), (laut Brugger) Risikoperiode 0 — 30 

Jahre. N = ^ (2 b„ + 31 b t + 29 b :n ). 

Fiir die juv. amaurotische Idiotic ist von uns das Manifestationsalter 
zu 7 Jahren bestimmt worden und fiir Taubstummheit ist dieselbe 
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auf 2 Jahre angesetzt worden. Der mittlere Fehler fiir W ist nach der 
Formel 


m -- 


y w(io()- 


W) 


berechnet worden, worin N die direkt berechnete Bezugsziffer ist. 

Mit Hilfe von Obenstehendem haben wir nun fiir die Probanden- 
geschwister folgende Werte (siehe Tab. 24) fiir W gefunden (mit der 
Probandenmethodenberechnung): Epilepsie in Gruppe 1:2,8 %, in Gruppe 


TABELLE 25. Altersaufbau der Stiefgeschwistcr der Probanden nebst 
Gcistes- und Nervenkrankheiten . 

Gruppe III. 


Alter. 

Jahre 

r ' : 

Bei Beginu ! 

des Alters- I 
. ! 
intervalles j 

waren unterj 
. Beobachtung! 
b 

i 

Wahrend des Altersintervalles traten 
ausser Beobachtung 

i i 

lebend tot uberhaupt 

/ / j u 

i 

Zahl der 

Geisteskran- 

ken 

Epilepsie 

; 

0 5 

| 27 

5 ! 

1 

! 

; 6 

i 

1 

0-10 j 

21 

4 

— 

4 

J l 

11 15 

17 

4 


i 4 


10 20 | 

13 

3 ; 

— 

3 

j — ! 

21 25 ! 

10 

4 1 

— 

! 4 

( i 

| 20-30 j 

0 

4 

— 

4 

I __ I 

: 31 — 35 j 

! 2 

2 

— 

2 

: 

Sum me: 

- 

20 

1 

27 

i 

davon: \ 

- 



1 

1 9 


II: 1,5 % , in Gruppe III: 1,2 %. Diese Zahlen wurden mit der Formel 
von Brugger erhalten. Die entspreehenden Zalilen bei direkter Be- 
reehnung (Reduktionsmethode) sind, fiir I: 1,7 %, fiir II: 1,2 fiir III: 
l,o %. Mit der Berechnungswcise von Luxenburger erhalten wir, laut 
der Probandenmethode, fiir I: 3,2 %, fiir II: l.c % , fiir III: 1,3 %. Die 
entspreehenden Zahlen laut der Reduktionsmethode sind, fiir I: 1,9 %, 
fur II: 1,4 %, fiir III: l,i %. — Wie aus Tab. 24 hervorgeht, haben wir 
nur einen Epilepsiefall, weshalb kein mittlerer Fehler berechnet wurde 
Oligophrenie (Probandenmethode bzw. Reduktionsmethode): fiir I: 0, 
fiir II: l,o ± 0,9 % bzw. 1,8 ± 1 , 2 , fiir III: 1,8 + l,i % bzw. 2,2 + 1,3 %. 
Taubstummheit : fiir II: 1,3 % bzw. 0,7 %, fur III: l,i % bzw. 0,6%. 
Von ubrigcn Psychosen ist kein Fall vorgekommen. 

Sehen wir nun nach welche Werte fiir die Erkrankungswahrschein- 

28 


Hcretiitan XIV. 
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TABELLE 26. Altersaufbau der Probandeneltern nebst Geisteskrank 



Alter 

Jahre 

z 

Gruppe I 

Gruppe 11 

Bei Beginn 
des Altersin- 
tervalles wa- 
ren unter 
Beobachtung 
b . 

Wahrend des Alters- 
intervalles traten 
ausser Beobachtung 

Bel Beginn 
des Altersin- 
tervalles wa- 
ren unter 
Beobachtung 
b 

Wahrend des Alters- 
intervalles traten 
ausser Beobachtung 

lebend 

1 

tot 

fiber- 

haupt 

u 

lebend 

1 

tot 

t 

fiber- 

liaupt 

u 


0-10 

60 

_ 


_ 

93 

, 

_ 



11-20 

60 

— 

— 

— 

93 

— 

— 

— 


21-30 

60 


— 

— 

93 


1 

1 


31-40 

60 

8 

4 

12 

92 

8 

4 

12 


41-50 

48 

17 

— 

17 

J 80 

20 

1 

21 


51—60 

31 

23 

1 

24 

59 

36 

\ 

40 


61-70 

7 

5 

— 

5 

19 

17 

— 

17 


71 “80 

2 

1 

1 

2 

2 

1 

1 

2 


81 -90 

— 


— 

— 




- 


Summe:| 

— 1 

54 

6 

60 

— 

82 

11 

93 


davon:j 









Probanden- 

0-10 

76 j 

! 



1 

143 




methode 

11—20 

76 

. j 

— 

— 

143 j 

— 

... 


21 -30 

76 | 

... i 

.... 1 

— 

143 

__ j 

1 

1 

T 

O 

76 

10 j 

5 

15 

142 

10 

7 

17 

1 41-50 

61 

23 ] 

— 

23 

125 | 

28 

1 | 

29 

1 51-60 

38 ; 

30 

i : 

31 

96 ! 

68 | 

4 

72 

! 61-70 

7 1 

5 • 

— ; 

5 

24 ; 

21 ! 

— 

21 

1 71-80 

2 i 

1 

i 1 

2 

3 ! 

2 | 

1 

3 

i 81-90 

— 1 

i 

— 

- 

_ 1 

— 

i 


! Sum me 

1 

69 , 

7 

76 | 

1 1 
1 ~ 1 

129 | 

14 1 

143 


lichkeit W fur Epilepsie, berechnet fur eine D u r chs dmit t she v dike rung, 
erhalten worden sind, so hat Luxenburger (1928) unter Einschluss des 
Materials von Schulz (1927), zusammen 1127 Individuen betragend, 
diesen Wert auf 0 ,29 % berechnet. Brugger (1929) hat hierzu sein 
eigenes Material von 594 Individuen gefiigt und fur das gesamte Mate¬ 
rial von Luxenburger, Schulz, Brugger, Kattentidt und GOppel 
(Material 4127 Kopfe) die Zahl 0,45 % festgestellt. Magg (1929) hat 
fur sein Material (Bezugsziffer 561 Individuen) die Zahl 0,30 berechnet, 
GGppel (1928) (Bezugsziffer 448 Individuen) 0,45 %. 

Fur Oligophrenie hat Luxenburger fur sein oben genanntes Ma¬ 
terial, aus 580 Individuen bestehend, den Wert 0,28 % gefunden. Die 
entsprechende Zahl fur das Material von Schulz (1927), bestehend aus 
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heiten und andere Anomalien unter den Probandeneltern. 



— — — 



- __ 

-- - - 

- - - - — 

— — 

— 1 _ 

■' . V- 

" L'_ u 

Gruppe III 




Zahl 

der 




Bei Beginn 
des Altersin- 
tcrvalles wa- 

Wahrend des Alters- 
intervalles traten 
ausser Beobachtung 


Geisteskranken 


anderen 

Anomalien 

ren unter 
Beobachtung 
b 

iebend 

> 

tot 

t 

uber- 

liaupt 

u 

Zusam- 

men 

Oligo- 

phrcnie 

Man.- i n , 
dcpr. Ps yf!°- 
Irrescin ; P at,nc 

I'niilarc 

Psy- 

chose 

Taub- 

heit 

Trunk¬ 

sucht 

111 

111 

111 

— 


i 

2 

1 

3 

2 

1 

' 

, 

i 

" 


- 

_ 

1 

— 

1 

. 

1 

i 

- 

_ 

2 

no 

10 

6 

16 

— 


, — 

- 


1 

3 

94 

23 

2 

25 

1 

__ 

1 


- 

— 

— 

69 

36 

G 

42 


_ 

' 


— 

— 

— 

27 

23 


23 

- 

— 


-- 


— 

- 

4 

1 

2 

1 

1 

3 

1 

— 

— 

i 

— 

— 

— 

— 

i 

95 

16 

in 

7 

2 

j 2 

2 

i 

i 

5 





3 cf. 4 9 i 

id, 19 

i d, 19 

29 

I id 

id 

5 d 

169 


i 

i 


1 


l 


i 

1 

I 


i 

I 

169 

-- 

j 



j 



i 

i 

I 

1 

I 

169 

- 

! i 

; 1 : 





i 


1 

i 

168 

12 

| 9 

! 21 , 



i 

! 




147 

31 

! 2 

! 33 ! 





i 



114 

74 

1 7 

; 81 ; 



i 



1 

! 

33 

28 

i 

' 28 





I 



5 

3 

1 

! * 



J 

i 




, 1 

1 

i 

! i 


i 

i 




! 

— 

| 149 

| 20 

; 169 

1 f i i 1 ! ! 


1 1 Fall von Oligophrenic und 1 Fall von Trunksucht (im Alter von .'11—40 
Jahren) gehoren zur Gruppe II und III. Die ubrigen Falle gehoren zur Gruppe I, II 
und III. 

547 Individuen, ist 0,:>8 % . Fur Bruggers eigenes Material ist der Wert 
0,43 %. Magg hat die Zahl 0,7i %, G5ppel 0,g7 

Fiir unser Material haben wir hohere Zahlen gefunden, aber an- 
dererseits ist unser Probandengeschwistermaterial so klein, dass die 
Differenzen nichts aussagen. Dagegen haben unsere Zahlen in einer 
anderen Hinsicht grosseres Interesse. Fiir Kufs (1927 ),auf einer litera- 
turkasuistischen Auslese basierten Auffassung der Heterophanie, gibt 
unser Material keine Stiitze ab. Von seinen als heterophane Manifesta- 
tionen angefiihrten Krankheiten haben wir in unserem Probanderi- 
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geschwistermaterial nur 1 Fall von Taubstummheit sowie 3 Falle von 
Oligophrenie, gegeniiber 107 Falle von juv. amaurotischer Idiotie in 
den Probandenfamilien, welche Befunde, wie auch die unten folgenden, 
bestimmt gegen die von Kufs sprechen. Und auch wenn wir einige 
weitere Falle von Taubstummheit bzw. Oligophrenie in unserem Ma¬ 
terial gefunden hatten, resultierend in einem so erholiten Wert von W, 
dass die Differenz gegeniiber den oben genannten »Normalwerten» 
statistisch sichergestellt ware, so lage die Erkliirung wesentlich nalier, 
dass die stark erhohte Inzuchtfrequenz in unseren Familien ja die Mog- 
lichkeiten fur das Ausmendeln auch von anderen selbstiindigen rezes- 
siven Krankheiten vergrossert. Von Interesse ist ferner dass wir keinen 
Fall der infantilen Form von amaurotischer Idiotie in unserem Material 
gefunden haben. 

Wir gehen hiermit zu einer Priifung der Stiefgeschwister der juv. 
amaurotischen Idioten iiber. Ihre Anzahl betragt 38. Hierzu sei aber 
bemerkt, dass ich fiir die 11 Halbgeschwister zu Familie 22 nur die 
Auskunft erhalten habe, »dass alle gesund sind». Fiir die iibrigen 27 
liegen dagegen zufriedenstellende genealogische Angaben (siehe Tab. 3) 
vor. Tab. 25 gibt eine Obersichl iiber ihre Altersverteilung in 5-Jahres- 
intervallen sowie iiber die pathologischen Befunde. Eine Durclifor- 
schung des Materials in l>ezug auf Krankheiten von grosserem Interesse 
fiir unsere Untersuehung hat folgendes Resultat gegeben: 1 Fall von 
Epilepsie (Familie 41). Der Fall muss als ein Fall von genuincr Epi- 
lepsie rubriziert werden und Anhaltspunkte dafiir, dass es sich um einen 
— atypischen — Fall von juv. amaurotischer Idiotie handeln konnte, 
fehlen, wie aus dem Journal hervorgeht. Unser Stiefgeschwistermate- 
rial ist ja — was in der Natur der Sache liegt — klein. Es sei nur 
hervorgehoben, dass das Fehlen von juv. amaurotischer Idiotie in dem- 
selben gut damit ubereinstirnmt, was wir bei einer seltenen rezessiven 
Krankheit zu erwarten haben. 

In bezug auf die Eltern der juv. amaurotischen Idioten ergibt sich 
aus Tab. 3 bzw. 4, dass samtliche, ausgenommen der Vater in Familie 
31, bekannt und erforscht sind. 3 von diesen sind ausserehelich gebo- 
ren. Tab. 26 gibt eine Obersicht ihrer Altersverteilung und der patho¬ 
logischen Befunde an denselben. Tab. 27 zeigt die Resultate der Be- 
rechnungen iiber die Erkrankungswahrseheinlichkeit, W, teils mit di- 
rekter Berechnung, teils mit der Probandenmethode. Wie ersichtlich 
haben wir folgende Werte erhalten: Fiir Oligophrenie [Prob.-Methode 
bzw. direkte (Redukt.-) Methode] Gruppe I: 2,6 bzw. 1,7 %, Gruppe II: 
2,i ± 1,5 % bzw, 2,2 ± 1,5 %, Gruppe III: 1,8 ± 1,3 °/o bzw. 1,8 ± 1,3 %. 
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TABELLE 27. Erkrankungswahrscheinlichkcit W {in Prozent) der 

Probandeneltem. 




' 


(iruppe 






• 

II 

III 




1 Prohan- 


Proban- 


Proban- 




| denme- 


denme- 


denme- 




! thode 


thode 


thode 

Oligophrenie 

Z 

1 

i o 

2 

3 

2 

3 

i 

X 

m 

76 

93 

113 

in 

169 


U' 

1,7 

; 2,6 

2,2 

2,. 

1,8 

1,8 


m 

— 

j 

± 1,5 

± 1,5 

± 1,3 

±1,3 

Man.-depr. Irre- 



i 





sein 

z 

2 

, 3 

2 

4 

2 

4 


A 7 ! 

45,5 

■ 57 i 

76 

119,5 

90 

141,5 


w 

■*,4 

; 5,3 

2,6 

3,3 

2,3 

2,8 


m 

+ 3,o 

; J- 3,3 

i 

±“ 1 ,« 

±2,0 

± 1,5 

± 1,7 

i 

Psychopathic 

Z 

2 

2 ! 

2 

6 ! 

2 ! 

7 i 


AT 

60 

i 76 : 

93 | 

143 

Ill 

169 


\V 

3,3 

1 2,8 j 

. 2 » 2 ; 

4,2 

1,8 i 

4,i 


m 

+ 2,3 

! J-1." 

1 1 

dr 1.5 j 

-4- 9 i 

± -a , 

Jr 1,3 ; 

± 1,9 

Epilej)sie 

A 7 , 

i 

60 

! 76 1 

93 ; 

143 

in i 

169 

Dementia pne- 



i ; 


i 



cox 

iVi 

54 

j 68,5 ; 

86,5 

134 I 

102,5 | 

158 

Dem. naralvtica 

N\ 

45.5 

57 

75.5 

119 i 

89.5 

141 : 


Fur Psychosis manico-deprcsswa: Ciruppe I: 5,3 ± 3,3 %, bzw. 
4,* ±3,»% f (iruppe II: 3,3 ± 2,o % bzw. 2,6 ± 1 ,k <?<, (iruppe Ill: 
2,8 ± 1,7 % bzw. 2,2 ± 1,5. 

Fiir Psychopathic : (iruppe 1:2,6+1,8 %, bzw. 3,3 + 2,3 %, Gruppe II: 
4,2 ± 2,i %, bzw. 2,2 ± 1,5 %, (iruppe III: 4,i ± 1,9 % bzw. 1,8 ± 1,3 r /o* 

Epilepsie , Dementia praccox , Dementia paralytica : Kein Fall. 

Die W-Werte fiir die Durchschnittsbevulkerung fiir Dementia prae- 
cox sind am oben genannten vereinigten Material von Luxenburger 
und Schulz zu 0,85 % festgestellt worden, fiir das vereinigte Material 
von Luxenburger, Schulz, Brugger, Kattentidt und GOppel zu 0,73 
% . Magg (Bezugsziffer426) hat 0,47 % . Fiir manisch-depressive Psychose 
sind die entsprechenden Zahlen 0,u % bzw. 0,t5 %. Fur Dementia para¬ 
lytica sind die entsprechenden Zahlen 1,73 % bzw. 0,55 %. Magg hat (Be- 
zugsziffer 300) 0,33 %. Fiir asylierte Psychopathien hat Brugger fiir 
sein Material die Zahl 0,43 % gefunden. — Oben genannte Zahlen fiir 






1 Die in Klammern gesetzten Ziffern bezeichnen die Zusatze, die erhalten werden, wenn man die Eltern der Probanden 
als Probanden reclinet. 
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TABELLE 30. Erkrankungswahrscheinlichkeit W (in Prozent ) der 
Geschwister der Probandeneltern. 


Juv. am. Idiotie 


Epilepsie. 

(Luxenburger) 


(Bruggeb) 



" 

Gruppe 


— - 


Gruppe 

i 

II 

1 

III 


I 

ii | hi 

z 

2 

2 

2 

Oligophrenie . 

... Z 

3 

4 | 6 

N 

246 

352 

.410 


N 

243 

345 j 400 

w 

0,81 

0,57 

0,49 


W 

1,J8 

1,16 i 1,50 

m 

± 6,57 

± 0,40 

±0,34 


m 

1 

±0,71 

± 0,s»|± 0,«i 

z 

i 2 

4 

4 

Dementia praecox 

y i 

... /1 


5 5 

N 

22!) 

328,4 

382,5 


X i 

199 

295 1 343,5 

H'l 

0,87 

1,22 

1,05 


. w 

2,oi 

1 1,69 ! 1,46 

m 

±0,81 

i 0,6i 

± 0,52 


m i 

i 0,99 4r 0,75 t i 0,85 

N i 

342,6 

400 





W 

0,84 

1,17 

1,00 

Man.-depr. Jrresein. 

... A T 

167 

245 j 287 

m 

4- 0.59 

’ 4“ 0.58 

4- 0.50 

Dem. naralvtica .... 

.. X i 

154 

229 ' 269,5 


die Durchschnittsbevijlkerung sind mit Ausgangspunkt von gewis- 
sen definierten Probanden erhalten worden. Dies bringt naturlich mit 
sich, wie Luxenburger hervorgehoben hat, dass man nicht berechtigt 
ist z. B. ein Probandeneiiernmaterial, das ja eine positive Qualitatsaus- 
lese hinsichtlich Alter, sozialer Kapazitat usw. darstellt, mit oben ge- 
nannter Durchschnittsbevblkerung zu vergleichen. Andererseits sind 

ANZAHL DER GtEICHZEITIG IEBENDEN 

JUV. AMAUR IDIOTEM 

(MITEURE ANZAHL PRO JAHR) 



sowohl Luxenburgers wie Bruggers u. a. Elternziffem W, wie auch 
von den betreffenden Autoren hervorgehoben worden ist, auf ein allzu 
kleines Material gegriindet. — Unter 199 Probandeneltern fand Luxen¬ 
burger 2 Falle von Dementia praecox, 2 unklare Psychosen und 1 Fall 
von Dementia arteriosclerotica. So wurde W fur »Geisteskrankheiten» 
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zu 2,61 % berechnel. Brugger fand fiir seine 228 Probandeneltern 
»Geisteskrankheiten» in 9 Fallen und erhalt also 3 ,m % . Schulz fand 
unter seinen 198 Probandeneltern 4—5 (wahrscheinliche) Psyc hosen, 
4 Trinker und 4 Suicide. GOppel (1928) fand unter seinen 303 Pro¬ 
bandeneltern nur 2 Psychosen. — Eingehendere Vergleiche lohnen sich 

ANZAHL DER GIEICHZEITIG LEBENDEN 
JUV. AMAUR. IDIOTEN 
(MITTlFRE ANZAHL PRO JAHRj 



ANZAHL DER GLEiCHZEITlG LEBENDEN 
JUV AMAUR IDIOTEN 



nicht. Wir begniigen uns damit festzustellen, dass wir betreffs unseres 
Materials kcine signifikativen Differenzen in bezug auf die patholo- 
gischen Befunde haben nachweisen konnen. 

Hinsichtlich der Geschwister der Probandeneltern gibt Tab. 3 
(S. 220) eine Ubersicht iiber die genealogische Qualitat der Angaben.- 
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Wie ersichtlich sind samtliche Angaben als fur die erblichkeitsstatisti- 
schen Berechnungen, um die es sich hier gehandelt hat, als zufrieden- 
stellend zu betrachten; eine Ausnahme bilden nur die 5 nach Amerika 
Ausgewanderten ohne nahere Angabe der Entlassungszeit. — Die Ge- 
samtanzahl von Elterngeschwistern zu den juv. am. Idioten betragt, wie 
Tab. 4 (S. 221) zeigt, 280 Manner und 257 Frauen. Tab. 28 gibt eine 
Gbersicht fiber die Altersverteilung. Tab. 29 eine Obersicht fiber die 
pathologischen Befunde. In Tab. 30 sind die Berechnungen fiber die 
Erkrankungswahrscheinlichkeit zusammengestellt. Wir haben folgende 
Werte erhalten. Fur juv . amaurotische ldiotie: Gruppe I: 0,8i ± 0,57 %, 
Gruppe II: 0,57±0,4o%, Gruppe III: 0,49 ±0,34%. Ffir Epilepsie : 
Gruppe I: 0,87 ± 0,6t % , Gruppe II: 1,22 ± 0,6i % , Gruppe III: l,os ± 0,52 % . 
Ffir Oligophrenie : bzw. l,23±0,7i%, l,ie ± 0,58 % sowie l,5o±0,6i %. 
Ffir Dementia praecox : bzw. 2,oi±0,99%, 1,69 ±0,75%, sowie 1,46 
± 0,65 %. — Dagegen keine Falle von Psychosis manico-depressiva und 
Dementia paralytica. 

Samtliche unsere W-Werte ffir Epilepsie, Oligophrenie und Demen¬ 
tia praecox sind auffallend hoch im Vergleich mit den oben referierten 
Werten ffir die deutsche Durchsehnittsbevolkerung; in keinem Fall 
hat jedoch eine signifikative Differenz festgestellt werden konnen. 
Entsprechende Untersuchungen fehlen noch in Schweden. — Hier soil 
erwahnt werden, dass unsere W-Werte durch direkte Berechnung, nicht 
mit der Probandenmethodenberechnung, erhalten worden sind. Ver- 
wenden wir diese letztere und rechnen also mit den Probandeneltern 
als Probanden, so werden nur ganz unbedeutende Veranderungen er¬ 
halten; sie erreichen gar nicht die Grosse der mittleren Fehler. Am 
grossten wird die Veranderung in Gruppe III ffir Dementia praecox, 
wo die Prozentzahl von 1,46 zu 1,67 % veriindert wird (mittlerer Fehler 
± 0,6i). — Von Interesse ist, dass Dementia paralytica in unserem Mate¬ 
rial fehlt. Dies dfirfte mit dem erwahnten Umstand zusammenhangen, 
dass wir es hier fiberwiegend mit einer Bauernbevolkcrung zu tun haben. 

Zuletzt wollen wir die Kurven in Fig. 22 a —c hinsichtlich der kon- 
stanten und bedeutenden Abfallstendenz fur die Anzahl per Jahr leben- 
den juv. amaurotischen Idioten in unserem Material prfifen. Vom Jahr 
1916 an, wo die Anzahl gleichzeitig lebender juv. amaurotischer Idioten 
in unserem Material (siehe Tab. 17) 59 betrug, ist die Anzahl successiv 
dahin gesunken, dass wir im Jahre 1929 nur 33 haben. Da betreffs 
der Formen der sozialen Massnahmen ffir solche Falle keine Ver¬ 
anderung stattgefunden hat, und dies auch nicht betreffs der Proban- 
deneinsammlung der Fall gewesen ist — hier sollten jedenfalls, zufolge 
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des besseren Journalmaterials der V. A., die Moglichkeiten fiir das Dia- 
gnostizieren jedes Falles der Krankheit eher zugenommen haben — sind 
wir am ehesten zur Annahme geneigt die Ursache hierfiir in einer 
verminderten Frequenz von Blutsverwandtschaftsehen zn suchen. Dies 
ware auf den immer lebhafteren Verkehr mit Auswanderung von und 
daher Auflockerung von begrenzten Isolaten zuriickzufiihren. Vielleicht 
kann aucb die seit etwa 1900 abnehmende Nativitatsfrequenz eine bei- 
tragende Ursache zur Abfallstendenz der juv. amaur. Idioten sein (vgl. 
Lenz 1929 b). 

Zusammenfassung der erblichkeitsmedizinisehcn Analyse. — Die 
juvenile amaurotische Idiotic folgt mit einem hohen Grade von Wahr- 
scheinlichkeit einem rezessiven, monohybriden Erblichkeitsgang. 

Die Krankheit ist in erblichkeitsbiologiseher Hinsicht von der in- 
fantilen Form als ganz verschieden zu betrachten. 

Die Analyse der Aszendenz und der wahrscheinlich gemachten 
Heterozygotenlinien hat eine deutliche Tendenz zu Anhaufung in ge- 
wissen begrenzten Ilerden in verschiedenen Teilen des Landes dargetan. 

Approximative Berechnungen der Heterozygotenfrequenz im Lande 
haben fiir diese Krankheit einen Wert von ungefahr 1 % ergeben. 

Vom Jahr 1917 an ist eine kontinuierliche starke Verminderung 
der Frequenz an juv. amaurotischer Idioten im Lande nachgewiesen 
worden. Die naturlichste Erklarung hierfiir diirfte eine verminderte 
Frequenz Blutsverwandtenehen durch erhohte Umsiedelungstendenz 
sowie moglicherweise die verminderte Nativitat sein. 

Belastungsstatistische Untersuclningen sind an gewissen Kategorien 
von Anverwandten der juv. amaurotisehen Idioten ausgefiihrt worden, 
namlich Geschwister, Stiefgeschwister, Eltern und (ieschwister der El- 
tern. Fiir die letzte Kategorie, die das grosste Material reprasentiert, 
sind folgende Erkrankungswahrscheinliehkeitszahlen erhalten worden 
(Gruppe III). Fiir juv. amaurotische Idiotic: 0,49 + 0,34 %. Fiir Epi- 
lepsie 1,05 + 0,52%. Fiir Dementia praecox 1,40 + 0,65%. Fiir Oligo- 
phrenie l,5o + 0,6i %. Die Zahlen sind im Vergleich mit den von der 
Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie in Miinclien fiir die Durch- 
schnittsbevolkerung gefundenen durchweg hoch, aber anderseits haben 
gegeniiber diesen keine statistisch signifikativen Differenzen hinsicht- 
lich der einzelnen Krankheiten festgestellt werden konnen. 
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HAUPTERGEBNISSE* 

1. Es ist gezeigt worden, dass die juvenile amaurotische Idiotie 
in Schweden in einer, im Verhaltnisse zu der in der auslandischen Lite- 
ratur allgemein hervorgehobenen ausserordentlichen Seltenheit, relativ 
erheblichen Frequenz vorkommt. 

2 . Es wurde festgestellt, dass die ophthalmoskopischen Verande- 
rungen gleichwie auch die Enlwicklung und Ausgestaltung der neuro- 
logischen Symptome eine markante Einheitlichkeit und Konstanz in 
ihrem progressiven Verlauf aufweisen. Spez. die wichtige Stellung der 
Symptome von extrapyramidalmotorischen Charakter, die Storungen in 
der Motorik, die Gangstorung in der Form eines marche & petits pas, 
oft mit Demarche tr£pidante, zunehmcnde Hockstellung, die Hypertonie 
von iiberwiegend rigidem Typus, sind hervorgehoben worden. Der 
typische Entwicklungsverlauf und die Syrnptomatologie der Krankheit 
sind in Form einer Stadieneinteilung beschrieben worden. Die Krank¬ 
heit zeigt in ihren typischen Manifestationen ein so charakteristisches 
Bild, dass sie in der Regel ein sicheres Stellen der klinischen Diagnose 
gestatlen diirfte, auch wenn sie in einer Familie solitar auftritt. 

3. Die juvenile amaurotische Idiotie folgt mit einem hohen Grad 
von Wahrscheinlichkeit einem rezessiven und monohybriden Erblich- 
keitsgang. 

4. Die Krankheit ist von der infantilen Form in erblichkeitsbio- 
logisclier Hinsicht als ganz verschieden zu betrachten. 

5. Die als Heterozygoten wahrscheinlich gemachten Ahnen zeigen 
eine deutliche Tendenz zu Anluiufung in mehreren begrenzten Herden 
in verschiedenen Teilen des Landes. 

6 . Die belastungsstatistischen Untersuchungen betreffs des Vor- 
kommens von Dementia praecox, Oligophrenie und Epilepsie unter den 
Geschwistern der Probandeneltern, haben eine auffallend hohe Er- 
krankungswahrscheinlichkeitszahl ergeben, ohne dass jedoch signifika- 
tive Differenzen hinsichtlich der einzeinen Krankheiten gegeniiber den 
fur die Durchschnittsbevdlkerung gefundenen erhalten worden sind. 


Fur die Durchfiihrung der vorliegenden Arbeit ist die Stiitze, die 
mir von einzeinen Personen, wissenschaftlichen Instituten und For- 
schungsfonden zuteil geworden ist, von grosster Bedeutung gewesen. 

Dem Vorstand des Staatl. Institutes fur Rassenbiologie, Professor 
H. Lundborg, bezeuge ich meine grosse Dankbarkeit fiir das stimulie- 
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rende Interesse, das er meiner Arbeit entgegengebraeht hat und die wirk- 
same Stiitze, die mir zuteil geworden ist. Fiir die Ausbildungszeit, die 
ich an seinem Institut habe zubringen diirfen, verbleibe ich dauernd 
Dank scliuldig. Meinen friiheren Chefs, den Professoren B. Gadelius 
und V. Wigert, sowie Professor E. SjOvall, der die anatomischen Unter- 
suchungen ausgefiihrt hat, Professor H. Nilsson-Ehle und Professor 

S. Ingvar, die samtlich meine Untersuchungen in mehrfacher Weise 
unterstiitzt haben, erlaube ich mir elirerbietigen und warmen Dank zu 
sagen. Den Professoren G. AhlstrOm und F. Ask, den Dozenten E. 
Forsmark und B. Rosengren, Dr. F. Berg und Dr. K. StAlberg, die 
mir in froundlieher Weise ilire ophthalmologischen Journale zur Ver- 
fiigung gestellt, bin ich zu grossem Dank verpfliehtet. Den Dozenten 
E. Forsmark und B. Rosengren danke ich besonders fiir die erhebliche 
Arbeit und das Interesse, das sie auf die ophthalmoskopischen Unter¬ 
suchungen verwendet haben sowie fiir wertvolle Diskussionen. Deni 
Arzt der Pflegeanstalt fiir Blinde in Lund, Dr. Ruth Johansson, und 
Rektor, Frau Berta Haller, dem Rektor der Blindenschule in Vaxjb, 

T. Rupert, und Rektor G. Ek des Blindeninstitutes Tomteboda, die mir 
giitigst Journale und Aufnahmeakten der belreffenden Anstalten zur 
Verfiigung gestellt haben und deren interessierte Hilfe mir von grossem 
Nutzen gewesen ist, sage ich aufriehtigen Dank. 

Amanuensis Tage Larsson, der mir als Expert in statistisch-techni- 
schen Fragen beigestanden ist, Amanuensis L. Ljungbkrg und llerrn 
G. A. JENSEN, die energisch und sachverstandig die uinfassenden Kir- 
chenbiicherforschungen laut meinen Anweisungen ausgefiihrt haben, bin 
ich zu dauerndem Dank verpflichtet. Den Landesarchivaren C. G. Wei- 
bull und G. Clemensson bezeuge ich meine Dankbarkeit fiir das grosse 
Entgegenkommen und die Hilfe, die mir hei den Forschungen zuteil 
geworden ist. Es ist mir eine angenehme Pflicht die unermiidliche und 
interessierte Arbeit, welche die bzw. Pfarrer in verschiedenen Teilen des 
Landes bei der Beantwortung meiner genealogisclien Frageformulare 
an den Tag gelegt haben, hier mit grdsster Dankbarkeit anzuerkennen. 
Die Bedeutung dieser Mitwirkung kann nicht genug hervorgehoben und 
eingewertet werden. 

Die Bestreitung der erheblichen Kosten, welche die Materialein- 
sammlung, die gencalogische Arbeit, die Untersuchungsreisen zu den 
verschiedenen Gcschleehtern im Lande etc. erheiseht haben, ist mir 
durch Unterstiitzung seitens der »Stiftung zum Gedachtnis von Therese 
und Johan, Andersson», Lennanders Stipendiumfond, der Schwe- 
dischen Gesellschaft fiir medizinische Forschung und des Fondes von 
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Nils JOnsson in Brosarp ermoglicht worden, wofiir ich hier meinen 
ergebensten Dank ausspreche. Fiir das lebhafte Interesse fur und die Un- 
terstiitzung meiner Arbeit sage ich Frau Torsten Petre warmen Dank. 
Durch ein Beisestipendium von F. Montelin bekam ich Gelegenheit 
wahrend 5 Wochen im Marz bis April 1930 mich bei der Genealogischen 
Abteilung der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie in Miinchen 
zwecks erblichkeitspsychiatrischen Studien aufzuhalten. Dem Chef der 
Abteilung, Professor E. ROdin,- Doz. H. Luxenburger und Dr. B. Schulz 
erlaube ich mir fiir die liebenswiirdige Aufnahme, die mir zuteil ge- 
worden ist, vielen Dank zu sagen. 

Praparator O. Mattson hat samtliche Photographien und Film- 
aufnahmen verfertigt. Fur die sorgfiiltige Obersetzung danke ich Dr. 
phil. H. Lamprecht. 

Lund im November 1930. 
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